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1 Einleitung und Problemstellung 
 
Unter den nicht infektiösen Krankheiten stehen bei Milchkühen Störungen des Energie- und 
Fettstoffwechsels an erster Stelle. Sie manifestieren sich v. a. in einem übermäßigen 
Fettansatz während des Trockenstehens, Störungen des Kalbeablaufs mit übersteigerter 
Lipolyse, anschließenden Puerperalstörungen sowie stärkerer ketotischer Stoffwechsellage im 
ersten Laktationsdrittel. Zu den damit verbundenen typischen Erkrankungen gehören 
Labmagenverlagerungen, Mastitiden, Endometritiden, Klauenerkrankungen und 
Fruchtbarkeitsstörungen (FÜRLL et al. 1998). 
Bisherige Arbeiten zum Thema Fettstoffwechsel und Körperkondition beschäftigten sich 
vorwiegend mit der Untersuchung von Kühen in der Frühlaktation (STAUFENBIEL et al. 
1993a). Diese Arbeiten zeigten, dass bei Abweichungen im Fettstoffwechsel vermehrt 
postpartale Erkrankungen (insbesondere Labmagenverlagerung und Mastitis) auftreten 
(KLEISER et al. 1998). Ähnliches trifft für die Körperkondition zu (FÜRLL et al. 1998). 
Heute wird stärker betont, dass diese Abweichungen des Fettstoffwechsels  nicht erst nach 
dem Partus auftreten. Betreffs Dislocatio abomasi existieren dafür aber wenig Belege (LE 
BLANC 2005). Deshalb leiteten wir als Fragestellung ab, ob sich bei Kühen mit p. p. 
auftretender DA bereits während der Trockenstehperiode Veränderungen im Fettstoffwechsel 
nachweisen lassen. Der Schwerpunkt wurde deshalb auf die Untersuchung der 
Trockenstehperiode gelegt. Ausgewählte Parameter des Fettstoffwechsels und die 
Körperkondition wurden dabei als diagnostische Kriterien verwendet, um 
gesundheitsgefährdete Tiere rechtzeitig zu erkennen und gegebenenfalls in Zukunft 
prophylaktische bzw. metaphylaktische Maßnahmen schon in der Trockenstehperiode 
















2.1 Peripartaler Fettstoffwechsel und Fettstoffwechselstörungen 
 
2.1.1 Der Komplex des Lipomobilisationssyndroms 
 
In der Literatur werden verschiedene Begriffe für das Lipomobilisationssyndrom verwendet. 
Gleichbedeutend sind das „Fat Cow Syndrome“, das „Fatty Liver Syndrome“, das  
„Fat Mobilisation Syndrome“ und das „Verfettungssyndrom der Milchkuh“ (MORROW 
1976). Das Lipomobilisationssyndrom ist von der postpartalen, physiologisch-metabolischen 
Leberverfettung zu trennen. 
Der Begriff „Fat Cow Syndrome“ wurde nach einem Herdengeschehen von MORROW 
(1976) geprägt, bei dem als Ausgangspunkt nur die starke Verfettung der Kühe in der 
Trockenstehperiode ausgemacht werden konnte. In einigen Untersuchungen wurde 
festgestellt, dass auch magere Kühe am Lipomobilisationssyndrom erkranken können. Hier 
scheint der Mobilisierungsgrad und die Geschwindigkeit des Fettabbaus von größerer 
Bedeutung zu sein (REID 1980, ROBERTS et al. 1981, REID et al. 1986). Die meisten 
Untersuchungen sehen jedoch in der Verfettung die Hauptursache des 
Lipomobilisationssyndroms (MORROW 1976, MORROW et al. 1979, STAUFENBIEL 
1993, HERDT et al. 2007, MARTENS 2007). 
Die Grundlage des Lipomobilisationssyndroms wird schon in der Spätlaktation sowie in der 
Trockenstehperiode gelegt. In diesen beiden Abschnitten der Laktation führt eine 
übersteigerte Nährstoffaufnahme zu einer übermäßigen „Auffüllung“ der 
Körperenergiereserven, so dass die Tiere verfetten (ROSSOW u. STAUFENBIEL 1983). In 
der Frühlaktation besteht eine negative Energiebilanz, da der Energieverlust durch die 
Milchproduktion höher ist, als die Energieaufnahme über das Futter (GIESECKE 1991, 
LOTTHAMMER 1991, WANNER 1991, BLUM 1992, INGVARTSEN u. ANDERSEN 
2000). Insbesondere überkonditionierte Kühe zeigen eine stärker verringerte Futteraufnahme 
nach dem Kalben (GARNSWORTHY et al. 1982, DRACKLEY 2002). Das Fettgewebe 
überkonditionierter Kühe zeigt eine erhöhte Ansprechbarkeit gegenüber Katecholaminen 
(RUKKWAMSUK et al. 1998). 
Gleicht man den Energiebedarf aus, kommt es zu einer deutlich geringeren Triglyzerid-






Energiebilanz mit einsetzender Laktation ist das auslösende Moment des 
Fettmobilisationssyndroms (STÖBER u. DIRKSEN 1982, STÖBER u. SCHOLZ 1990, 
KRAMER 1992, HERDT et al. 2007, MARTENS 2007), denn in der Frühlaktation ist der 
Stoffwechsel im Fettgewebe katabol (Mc NAMARA 1997, VERNON u. POND 1997, 
BAUMANN 2000). 
Ein weiterer entscheidender Faktor für das Ausmaß dieses Syndroms ist die Milchmenge. Je 
höher die Milchmenge desto höher ist in der Regel die Freisetzung von Fettsäuren aus den 
Fettdepots. Diese werden über das Blut in die Leber transportiert. In der Leber werden die 
Triglyzeride eingelagert. Der größte Teil der Triglyzeride wird über Lipoproteine 
(insbesondere VLDL) aus der Leber abtransportiert. Dieser Transportmechanismus ist 
begrenzt, so dass es zu einer Akkumulation der Triglyzeride in der Leber kommt (STÖBER u. 
DIRKSEN 1982, KARSAI u. SCHÄFER 1984, RUKKWAMSUK et al. 1999, 
KRETZSCHMAR 2007). 
Die auf diese Art und Weise entstandene Steatosis hepatis kann zu einer Leberinsuffizienz 
führen und möglicherweise auch zum Abgang des Patienten (REHAGE et al. 1992, SCHOLZ 
et al. 1992). 
Eine Reihe ätiologischer und pathogenetischer Faktoren werden in der Abb. 1 dargestellt. 
HOLTENIUS (1993) bezeichnet das gleichzeitige Auftreten von Steatosis hepatis, 
Lipomobilisationssyndrom und Ketose als Hauptbestandteil eines Symptomenkomplexes, 
































• Futteraufnahme a.p. ↓, ungenügende Energieaufnahme, Anstieg der freien 
   Fettsäure- und Ketonkörperkonzentration  
• Körperfettabbau bereits a.p., Intensivierung p.p. 
• Verfettung und Minderfunktion der Körperorgane, besonders der Leber 
• Fettanreicherung im Blut 
• geringere Bindung, Abbau und Ausscheidung von Endotoxin 
• Anreicherung von freiem Endotoxin 
- stärkere Passierbarkeit von Krankheitserregern aus dem Darm in das Blut 
sowie in die Körperorgane 
- lokale Durchblutungsstörungen in Organen 
- Verminderung der Muskelkontraktion (reduzierte Darmmotilität, 
Wehenschwäche etc.) 
- Fieberreaktion 
- generalisierte Durchblutungsstörungen (Endotoxinschock) 
• Einschränkung der Körperabwehr durch geringere Leistung der Abwehrzellen im 
   Blut, verminderte Bildung von Immunglobulinen und somit größere Anfälligkeit für 
   Infektionen (besonders als Faktorenkrankheiten) 
 
Abb. 1: Ätiologie und Pathogenese des Fettmobilisationssyndroms (FÜRLL 2000) 
Primär 
- zu hohe Energieversorgung in der 
Spätlaktation u. 
Trockenstehperiode 
- zu langes Trockenstehen 
- Bewegungsmangel 
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  Fütterung 
- gemeinsame Fütterung 
  verschiedener Rassen 
- restriktive Fütterung in der 
  Transitphase 
- schwere Kälber 
Sekundär 
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   Azidosen u.a. Indigestionen, 
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2.1.2 Die Leberverfettung der Milchkuh im peripartalen Zeitraum 
 
Die Kalbung der Milchkuh ist der zeitliche Mittelpunkt einer Umstellungsperiode im Verlauf 
der Laktation. Diese so genannte Transitphase dauert etwa sechs Wo. und beginnt ca. drei 
Wo. vor der Kalbung und endet ca. drei Wo. nach der Kalbung. Nicht nur die Trächtigkeit, 
sondern auch die geringere Futteraufnahme vor der Kalbung, die Kalbung selbst und die 
beginnende Laktogenese haben einen sehr starken Einfluss auf den Stoffwechsel der 
Milchkühe (VAZQUEZ-ANON et al. 1994, GRUMMER 1995, SCHRÖDER u. 
STAUFENBIEL 2006). Die Anpassung an diese Stoffwechselveränderung erfolgt schon 
einige Wo. vor der Kalbung (HOLTENIUS 1993, GRUMMER 2007). 
Diese kritische Phase wird dadurch überbrückt, dass der Körper Energiereserven v. a. im 
letzten Laktationsdrittel aufbaut. Der wichtigste Energiespeicher ist das Fettgewebe 
(PIATKOWSKI 1975, HERDT et al. 2007). 
Der Fettansatz beim Wiederkäuer erfolgt über die Neusynthese von langkettigen Fettsäuren 
und deren anschließende Veresterung mit Glyzerin-3-phosphat zu Triglyzeriden. Dieser 
Prozess der Lipogenese findet in den Adipozyten statt. Die Substrate für diese Neusynthese 
werden im Pansen durch die Fermentation von Kohlenhydraten zu flüchtigen Fettsäuren 
(Azetat, Propionat, Butyrat) bereitgestellt, die dann in den Intermediärstoffwechsel gelangen. 
Der Wiederkäuer nutzt diesen Weg der Pansenfermentation, da die Glucoseresorption im 
Verdauungskanal sehr niedrig ist und der Rohfettgehalt in der Wiederkäuerration in der Regel 
unter 5% liegt (STAUFENBIEL 1981, 1985, HERDT 2000, HERDT et al. 2007). 
Die Lipogenese wie auch die Lipolyse laufen in der Fettzelle zeitgleich ab. Die 
Freisetzungsrate von nicht veresterten Fettsäuren hängt somit von der relativen Lipogenese- 
bzw. Lipolyserate ab. Erhöhte Blutkonzentrationen an freien Fettsäuren können eine erhöhte 
Lipolyserate oder eine erniedrigte Lipogeneserate als Ursache haben (HERDT 2000). 
Mc NAMARA et al. (1995) stellte fest, dass die Lipogeneserate und die Veresterung 15 Tage 
a.p. bis 15 Tage p.p. sinkt. Die Lipogeneserate sinkt insbesondere bei fettreich gefütterten 
Tieren. Je fettreicher die Futterration ist, umso geringer ist die de-novo-Synthese der Fett-
säuren. 
Der Wiederkäuer verfügt zur Bereitstellung der Reduktionsäquivalente hauptsächlich über 
zwei NADP-abhängige Dehydrogenasen: die Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase des 






Die NADP-Malatdehydrogenase und die 6-Phosphogluconat-Dehydrogenase spielen beim 
Wiederkäuer eine untergeordnete Rolle. Die Isocitratdehydrogenase wird bevorzugt durch 
azetatlieferndes Grobfutter, die Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase durch Glucose-
(propionat-) lieferndes Konzentratfutter stimuliert (STAUFENBIEL 1981, 1985). 
 
Zwischen der Plasmainsulinkonzentration und der Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase 
bestehen hohe signifikante Korrelationen. Insulin stimuliert bei weiblichen Rindern die 
Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase mehr als bei Bullen. Diese Dehydrogenasen sind gut zur 
Widerspiegelung der Lipogeneserate geeignet. (STAUFENBIEL 1985). 
 
Bereits a.p. sinkt die Insulinkonzentration im Blutplasma auf ein niedriges Niveau. Die 
niedrige Insulinkonzentration bewirkt zu diesem Zeitpunkt einen besseren Metabolitenfluss in 
die Milch (STAUFENBIEL 1992). 
Andererseits stellt HOLTENIUS (1993) unmittelbar a.p. eine Hyperinsulinämie fest. 
Es kann aber trotz einer Hyperinsulinämie  zur Freisetzung von freien Fettsäuren in das Fett-
gewebe kommen, was auf eine Insulinresistenz zurückzuführen ist (HOLTENIUS u. 
TRAVEN 1990). Diese Tatsache ist durch eine Verminderung der Geschwindigkeit der 
Insulineliminierung zu erklären, was seinerseits wieder bedeutet, dass die Ansprechbarkeit der 
peripheren Zellen für Insulin herabgesetzt ist. Grund dafür ist die Abnahme der Anzahl der 
Insulinrezeptoren pro Zelle (STAUFENBIEL 1992). Die Gefahr einer Insulinresistenz und 
damit die Gefahr einer Steatosis hepatis (HOLTENIUS 1993) wird durch hohe Anteile an 
insulinstimulierenden Futtermitteln vor dem Kalben erhöht. Es ist wahrscheinlich, dass eine 
solche Insulinresistenz infolge einer Leberinsuffizienz auftritt, da eine Leberverfettung in 
einem solchen Patientengut häufig anzutreffen ist (REHAGE et al. 1996). Überkonditionierte 
Menschen und Tiere zeigen als häufiges Merkmal eine Insulinresistenz, da aufgrund der 
niedrigeren Insulinwirkung mehr Fett mobilisiert wird und es zu hepatischer Lipidablagerung 
kommt (Mc CANN u. REIMERS 1986, HERDT et al. 2007, MARTENS 2007). 
 
Das Insulin greift nicht nur in den Energie- und Fettstoffwechsel ein. MEIRHAEGHE (1988) 
hat Untersuchungen zur Labmagenmotorik unter Einfluss des Insulins gemacht. Bis zu drei 








GRUMMER (1990) macht hohe, plazentar sezernierte Plasma-Östrogenkonzentrationen für 
einen Anstieg des Leberfettgehaltes verantwortlich. Diese Östrogene erhöhen die 
Lipomobilisation, die Reveresterungsrate der Triglyzeride in den Hepatozyten und 
vermindern die Ausschleusung der Triglyzeride über VLDL aus den Hepatozyten. 
 
Etwa zehn Tage vor der Kalbung kommt es zu einer verringerten Futteraufnahme, was zu 
einem Anstieg der freien Fettsäuren im Plasma führt (VAZQUEZ-ANON et al. 1994, 
GRUMMER 1995). In dieser Phase sinkt die Plasma-Glucosekonzentration, die mit einer 
Erniedrigung des hepatischen Glykogens und mit einem Anstieg der Lipide im Plasma 
einhergeht (FÜRLL 1989, VAZQUEZ-ANON et al. 1994). 
Es kommt so auch schon gegen Ende der Trockenstehperiode zu einer hepatogenen 
Fetteinlagerung, die um den Abkalbetermin bis drei Wo. p.p. ihren Höhepunkt erreicht 
(FÜRLL et al. 1992, VAZQUEZ-ANON et al. 1994). 
 
Histologische Untersuchungen von Leberbioptaten haben ergeben, dass 32% der Tiere eine 
hochgradige, 40% eine mittelgradige und 28% eine geringgradige Leberverfettung nach dem 
Kalben aufweisen. 74% aller Patienten hatten eine Leberverfettung (REHAGE et al. 1996). 
 
HERDT (1988) beurteilte einen Gesamtlipidgehalt in der Leberfrischmasse unter 13% als 
klinisch bedeutungslos, zwischen 13% und 25% als Risikofaktor für ein erhöhtes Vorkommen 
von Erkrankungen, Tod oder Merzung bei subklinischem Verlauf. Bei Leberfettgehalten 
zwischen 25% und 35% ist mit klinischen Symptomen zu rechnen, während bei einem 
Leberfettgehalt über 35% die Prognose als sehr schlecht zu bewerten ist. Bei klinisch 
erkrankten Kühen ermittelte FÜRLL (1989) Leberfettgehalte über 10%. KARSAI und GAAL 
(1983) registrierten bei am Lipomobilisationssyndrom erkrankten Kühen Leberfettgehalte 
zwischen 12 bis 20%, wobei verendete Kühe Werte über 16% aufwiesen. Bei seinen 
Untersuchungen zur Messung der Dielektrizitätskonstanten zur Bestimmung des 
Gesamtfettgehaltes der Rinderleber stellte SCHÖNFELDER (1987) schon ab 60 g Fett/kg 
wesentliche Zellpermeabilitätsveränderungen fest. 
LÜGNER (1990) teilte die Leberverfettung in drei Kategorien ein: physiologischer 
Leberfettgehalt, reaktiver Leberfettgehalt und pathologischer Fettgehalt. Der physiologische 
Leberfettgehalt stellt den Wert eines gesunden bedarfsgerecht ernährten Rindes dar. Der 






Energibilanz p.p., oder durch einen Hungerzustand. Es kommt aber zu keiner Störung der 
Leistung oder Gesundheit und soll damit nicht als pathologisch aufgefasst werden. 
Charakteristisch für einen pathologischen Leberfettgehalt ist ein Lipidgehalt über 6% in der 
Leberfrischmasse mit Störung der Gesundheit, Fruchtbarkeit und Leistung. Von 
entscheidender Bedeutung ist aber auch eine zusätzliche Leberzellschädigung, die z. B. über 
die Aktivitätenmessung spezifischer Leberenzyme festzustellen ist. 
Die Leberverfettung hat einen negativen Einfluss auf die Trockensubstanzaufnahme, wodurch 
sich die negative Energiebilanz verstärkt (MERTENS 1992). Auf diese Weise entsteht ein 
Circulus vitiosus. 
Die negative Energiebilanz p.p. soll durch den zunächst physiologisch vermehrten 
Körperfettabbau kompensiert werden. Dieser Mechanismus stellt aber die Grundlage für 
spätere tiefgreifende Gesundheitsstörungen dar (BELL 1980). 
 
Mit Einsetzen der Laktation nach dem Kalben sorgen eine Reihe von Mechanismen im 
Fettgewebe für die Möglichkeit einer äußerst schnellen Beschleunigung der Lipolyserate, so 
dass die Fettsäurefreisetzung die Fettsäureverwertung überschreiten kann (ROSSOW u. 
STAUFENBIEL 1983). Das hat zur Folge, dass es zu einer Akkumulation von Fetten in den 
Hepatozyten kommt und damit zur Steatosis hepatis (s. Abb. 2) (ROBERTS et al. 1981, 
GAAL et al. 1983, HERDT 1988, HOLTENIUS 1993). 
 
Durch die erhöhte Aufnahme von freien Fettsäuren in die Leber kommt es möglicherweise zu 
einer Beschleunigung der Lipidperoxidation im Lebergewebe. Diese hat eine Schädigung der 
Hepatozyten zur Folge. Ein Mangel an Antioxidantien fördert zusätzlich diesen Prozess. Das 
wirksamste lipidlösliche Antioxidans ist Vitamin E. Milchkühe, die unter dem 
Fettmobilisationssyndrom leiden, weisen niedrige Mengen an Vitamin E auf (MUDRON et 
al. 1997). 
In einer anderen Untersuchung wurden bei Kühen mit DA niedrigere 
Plasmatokopherolkonzentrationen gemessen als bei Kühen der Kontrollgruppe. Auch Kühe, 
die an einer Labmagenverlagerung erkrankt sind, haben einen Vitamin E-Mangel. Diese 
niedrigen Plasmatokopherolkonzentrationen treten bis sechs Wo. p.p. auf (HOLTENIUS u. 
TRAVEN 1990). 
Die Ausprägung der Steatosis hepatis korreliert stark positiv mit dem Maß der 






Verringerung der Fettgewebsschicht (REID 1980, FÜRLL 2002, SCHRÖDER u. 
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2.1.3 Die Ketose der Milchkuh im peripartalen Zeitraum 
 
Frühere Untersuchungen beschreiben erhöhte Ketonkörperkonzentrationen im Blut und deren 
Entstehung v.a. in der Frühlaktation, d.h. in einer Zeit, wo hohe Milchleistung und eine 
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Die Bildung von Ketonkörpern (Aceton, Acetacetat, ß-Hydroxy-Butyrat) ist abhängig vom 
Kohlenhydratstatus. Ist nicht genügend Glucose vorhanden, kommt es zu einer erniedrigten 
Citratkonzentration in den Mitochondrien. Die Folge ist ein verringerter Citratfluss aus den 
Mitochondrien in das Zytosol, wodurch dort wiederum weniger Malonyl-CoA synthetisiert 
wird. Bei niedriger Malonyl-CoA-Konzentration im Zytosol wird die Carnitin-Palmityl-
Transferase 1 kaum gehemmt. Dadurch kommt es zu einem erhöhten Transport von freien 
Fettsäuren in die Mitochondrien, die dort zu Ketonkörpern verstoffwechselt werden (Mc 
GARRY et al. 1980, DRACKLEY et al. 2001, VERNON 2002). 
Post partum unterscheiden HOLTENIUS und HOLTENIUS (1996) zwei Typen der Ketose. 
Der Typ 1 ist der hypoinsulinämische und hypoglykämische Typ. Er tritt drei bis sechs Wo. 
p.p. bei beträchtlicher Milchleistung auf. Zu diesem Zeitpunkt ist der Glucoseverbrauch höher 
als die Glucosebereitstellung. Der Typ 2 ist der hyperinsulinämische und hyperglykämische 
Typ. Dieser tritt früher in der Laktation auf als der Typ 1. Die Ursache liegt in einer 
Überfütterung in der Trockenstehperiode. Es kommt so zu Störungen in der hormonalen 
Adaptation mit erhöhten Insulin- und Glucosekonzentrationen und oft, aber nicht immer, zu 
einer Hyperketonämie. Wenn Stress hinzukommt, steigen die Lipolyse im Fettgewebe und die 
Fettsynthese sowie Fettakkumulation in der Leber. Diese erhöhte Triglyzeridkonzentration in 
der Leber in Verbindung mit dem Verbrauch der Glykogenreserven erhöhen das Risiko einer 
klinischen Ketose (DRACKLEY et al. 1992). 
Ketonkörper haben eine Funktion als regulatorisches Sicherheitssystem. Sie ersetzen beim 
Typ 1 das Insulin bei Hypoinsulinämie, da sie Proteinabbau und Lipolyse hemmen und in 
vielen Geweben eine wichtige Funktion als Glucoseersatz haben und damit den 
Glucoseverbrauch senken. 
Ätiologisch sind verschiedene Formen der Ketose zu differenzieren (s. Abb. 3). Dieses sind 
die alimentäre sowie die primär bzw. sekundär energiemangelbedingte Ketose (SACHS 1987, 
ROSSOW 1991). Als Hauptursache der alimentären Ketonämie wird die über fehlgegorene 
Silage aufgenommene Buttersäure angesehen (ADLER et al. 1958). Jedoch bedingt die 
Buttersäure allein, laut anderen Untersuchungen, keine oder nur eine geringe gesundheitliche 
Auswirkung (SCHLERKA u. FILAR 1981, FÜRLL 1989). Die Ergebnisse von ADLER et al. 
(1958) lassen sich aber dadurch erklären, dass schlechte Silage einen niedrigeren 
Energiegehalt hat und damit die Kühe energetisch unterversorgt sind. Daraus resultiert eine 






tonkörperkonzentrationen können kraftfutterreiche Rationen (SIMESEN et al. 1963, 
WEIGAND et al. 1972) und Proteinüberversorgung (SCHÄFER u. SHAROV 1975) sein. 
Die primäre energiemangelbedingte Ketonämie wird nach SACHS (1987) in eine Über-
fütterungs- und eine Unterfütterungsketose eingeteilt. Diese Erscheinungsformen treten beide 
zwei bis acht Wo. p.p. auf. Die Überfütterungsketose entsteht durch eine energetische 
Überversorgung in der Trockenstehperiode mit intraabdominaler Fettablagerung, die 
ihrerseits zu einem verminderten Futteraufnahmevermögen führt. Eine solche Situation 
erfordert eine Änderung der Fütterung. Die Milchkuh braucht unmittelbar vor der Kalbung 
ein Futter mit höherem Energiegehalt (GERLOFF 2000). Bei der Unterfütterungsketose 
nehmen die Kühe p.p. nicht genügend Energie über das Futter auf.  
 
Bei den sekundären Ketonämien sind primäre Erkrankungen (Auslöserkrankheiten) und 
Belastungen, analog wie beim Fettmobilisationssyndrom, die Ursache für die nicht 
ausreichende Energieaufnahme (FÜRLL et al. 2000). Die Ketose ist ein Teil des so genannten 
peripartalen Krankheitskomplexes, der auch Gebärparese, Mastitis, Retentio secundinarum, 







               alimentär                                      energiemangelbedingt 
 
- ↑ Buttersäure                                                 primär                       sekundär     
- ↑ Protein / ↓ Energie 
- ↑ Energie / Kraftfutter 
                                                                   Energieüber-       Energieunter-   Energieunter- 
                                                                    versorgung           versorgung        versorgung 
 
Abb. 3: Ätiologische Differenzierung verschiedener Ketoseformen. 







2.2 Der Fettstoffwechsel (unter besonderer Berücksichtigung des 
Fettmobilisationssyndroms) und das Auftreten postpartaler Erkrankungen 
 
2.2.1 Fettstoffwechsel und Labmagenverlagerung (DA) 
 
Wenn heute insgesamt eine kaum noch zu überschauende Literatur über die DA vorliegt, so 
ist andererseits zu bilanzieren, dass im Interesse einer wirksamen Prophylaxe nach wie vor 
Aufklärungsbedarf zu konkreter Ätiologie und Pathogenese dieser Krankheit besteht (FÜRLL 
et al. 1997a). 
Viele Autoren erwähnen Risikofaktoren, die zu einer Entstehung der Labmagenverlagerung 
beitragen (KARATZIAS 1992, MARTENS 1998). Diese Risikofaktoren fasste Dirksen 
(1995) unter Einbeziehung der Untersuchungen von BREUKINK (1991) und CONSTABLE 
et al. (1992) zusammen (s. Abb. 4). 
Das Kernproblem der Labmagenverlagerung sieht DIRKSEN (1961, 1962, 1995 u. 1996) in 
der Gasansammlung im Labmagen, die in Verbindung mit einer Hypotonie und oder 
Dilatation zur Labmagenverlagerung führt. Diese Voraussetzungen für die 
Labmagenverlagerung erwähnen auch andere Autoren (SVENDSEN 1969, POULSEN 1976, 
VLAMINCK et al. 1979, VLAMINCK et al. 1984, CONSTABLE 1992, GEISHAUSER 
1995, WITTEK 2007). 
Auch bei der Labmagenverlagerung kann das Lipomobilisationssyndrom eine Rolle spielen 
(SCHRANK u. GRUNER 1987, FÜRLL 2000). 
Das Auftreten der Labmagenverlagerung wird durch eine unzureichende Energieversorgung 
bei steigender Milchleistung begünstigt (LOTTHAMMER 1992). 
Eine mangelnde Energieversorgung in der Hochträchtigkeit ist auch ein wesentlicher 
Prädispositionsfaktor (FÜRLL et al. 1999). CAMERON et al. (1998) sehen ebenfalls das 












Endogene Faktoren Exogene Faktoren 
♦Geschlecht: weiblich 
♦Rasse: Milchrassen 
♦Alter: über 3 Jahre 




                     Form des Abdomens 
                    Größe des Labmagens 
♦Gewebestruktur und –tonus von Labmagen, 
   Netz, Bauchwand 
♦Lage und Größe des graviden Uterus 
♦Genetische / Familiäre Prädisposition 
♦Labmagenläsionen 
♦Begleitkrankheiten: Hypokalzämie, 
   Hyperketonämie, Leberverfettung, Metritis 
   u.a. 
♦Fütterung ante / p.p.: 
   -Rohfaser- / Strukturarme Rationen 
     mit hoher Energiedichte 
   -bestimmte Futtermittel 
   -abrupter Futterwechsel 
♦Pansenfüllung 
♦Jahreszeit 
♦Stress:               -Transport 
                             -Lahmheit 
                             -Schmerz (u.a. Kalbung) 
♦Haltungssystem: 
                            -Anbinde- / Laufstallhaltung 
♦Mechanische Einwirkungen: 
                            -Liegen auf rechter Seite 
                             -Verhalten beim 
                               Niederlegen/Aufstehen 
                             -Bewegungsfreiheit 
 
Abb. 4 : Mögliche Risikofaktoren für Labmagenverlagerungen beim erwachsenen Rind 
(linksseitige DA/ rechtsseitige DA) (DIRKSEN 1995) 
 
 
Zum Gehalt an Milchinhaltsstoffen scheint eine Beziehung zu bestehen. So war der Fett-
Eiweiß-Quotient in der Milch von Rinderherden mit Vorkommen von Labmagenverlagerung 
im Jahr vor dem Auftreten signifikant höher als in Kontrollherden (GEISHAUSER u. 
ZIEBELL 1995). 
 
Jede Minderung der Futteraufnahme im peripartalen Zeitraum bedeutet eine Risikoerhöhung 







Die Fütterung wird auch von anderen Autoren als wichtiger Faktor für die Entstehung der 
Labmagenverlagerung angesehen. Vor allem treten Labmagenverlagerungen bei einem hohen 
Konzentrat-Raufutter Verhältnis gehäuft auf (ROBERTSON 1968, COPPOCK 1974, 
GRYMER et al. 1981, PEHRSON u. SHAVER 1992, POIKE 2000). 
 
Linksseitige Labmagenverlagerungen treten zu 57% bis zwei Wo. p.p. auf und bei 80,2% in 
den ersten vier Wo. p.p.. 92,1% der an DA erkrankten Kühe sind nicht tragend. Somit ist die 
linksseitige Labmagenverlagerung eine Erkrankung der Frühlaktation (CONSTABLE et al. 
1992, WITTEK 2007). 
 
 
2.2.1.1  Die Ketose und das Auftreten der Labmagenverlagerung 
 
Vor bzw. gleichzeitig mit einer Labmagenverlagerung bestehende Erkrankungen sind in erster 
Linie Erkrankungen des Labmagens selbst und metabolische Erkrankungen (Ketose, 
Fettmobilisationssyndrom, metabolische Alkalose, Leberverfettung), darauf folgen 
entzündliche Erkrankungen der Geschlechtsorgane, anderer Organe, Gebärparese und 
sonstige Erkrankungen. Diese Erkrankungen werden aber häufiger bei linksseitiger 
Labmagenverlagerung beobachtet (DIRKSEN 1961a, ESPERSEN 1961, 1964, 1974, 
VARDEN 1979, WOLFERS 1979, GRAUERHOLZ et al. 1982, WILLEBERG et al. 1982, 
YAMADA 1982, MARKUSFELD 1986, ROBB et al. 1987, ERB u. GRÖHN 1988, 
MARKUSFELD 1989, CONSTABLE et al. 1992, LOTTHAMMER 1992, PEHRSON u. 
SHAVER 1992, FÜRLL et al. 1996, ROHRBACH et al. 1999). 
 
Eine Ketose tritt meist sekundär auf (DIRKSEN 1961, GRAUERHOLZ et al. 1982), kann 
aber auch schon in Form der primären Ketose vor der Labmagenverlagerung vorliegen 
(VARDEN 1979, GRAUERHOLZ et al. 1982, VÖRÖS u. KARSAI 1987, HAGERT 1992, 
FÜRLL 2000). 
 
Die am häufigsten gleichzeitig mit einer DA diagnostizierte Erkrankung ist die Ketose 
(DIRKSEN 1962, VARDEN 1979, GRAUERHOLZ et al. 1982, MANNUS 1984, ROBB et 
al. 1987, CONSTABLE et al. 1992, ROHRBACH et al. 1999, CITIL et al. 2003, HÄDRICH 






Im Allgemeinen kommt sie bei der linksseitigen Labmagenverlagerung häufiger vor als bei 
der rechtsseitigen (CONSTABLE et al. 1992). 
Sie wird, ob klinisch oder subklinisch, auch als ein Risikofaktor für die Entstehung einer 
Labmagenverlagerung bezeichnet (CURTIS et al. 1985, ERB u. GRÖHN 1988, 
GEISHAUSER et al. 1997, GEISHAUSER 1999). Wurden prophylaktische Maßnahmen 
gegen subklinische Ketosen durchgeführt, kam es zu einer Inzidenzminderung von 
Labmagenverlagerungen. 
ROHRBACH et al. (1999) stellten einen signifikanten Zusammenhang zwischen Ketosen und 
Labmagenverlagerungen fest. LOTTHAMMER (1992) fand eine geringere Inzidenz von 
Ketonämien in Herden, in denen Labmagenverlagerungen nicht vorkamen. Im Gegensatz 
dazu war die Ketoseinzidenz in Herden, in denen Labmagenverlagerungen auftraten, höher. 
Möglicherweise stellt eine Ketonämie eine Ursache für die Atonie der Labmagenwand dar, 
d.h., die Ketose hat eine pathogenetische Bedeutung für das Auftreten von 
Labmagenverlagerungen (GRAUERHOLZ et al. 1982). CORREA et al. (1993) fanden, dass 
eine Ketose das Risiko für eine Labmagenverlagerung erhöht. 
Kühe, die das Bild einer Ketose aufweisen, haben ein 39-mal höheres 
Labmagenverlagerungsrisiko als beim Fehlen einer Ketose (ROBB et al. 1986). 
Veränderungen im Säure-Basen-Haushalt und Ketosen unterliegen jahreszeitlichen 
Schwankungen mit negativer Auslenkung. Diese jahreszeitliche Dynamik fällt mit dem 
gehäuften Auftreten der DA in den Winter- und Frühjahrsmonaten zusammen (POULSEN u. 
JONES 1974, FÜRLL 1989, FÜRLL et al. 1994). 
 
 
2.2.1.2 Das Lipopmobilisationssyndrom, die Fettleber und das Auftreten der 
Labmagenverlagerung 
 
Labmagenverlagerungen gehen sehr häufig mit einer Leberverfettung einher. Diese ist bei der 
linksseitigen DA ausgeprägter als bei der rechtsseitigen (DIRKSEN 1961, STÖBER u. 
DIRKSEN 1982, HOLTENIUS u. NISKANEN 1985, MERTENS 1992, TAGUCHI et al. 
1993, KRETZSCHMAR 2007). DIJK (1990) stellte fest, dass bei Kühen mit 
Labmagenverlagerung häufiger eine Leberverfettung auftritt als bei Kühen ohne 
Labmagenverlagerung. Im Gegensatz dazu fanden VÖRÖS u. KARSAI (1987) schon vor 






möglicherweise eine Labmagenatonie aus, die ihrerseits zu einer Verlagerung des Labmagens 
führen kann (STÖBER u. DIRKSEN 1982). 
Milchkühe mit Labmagenverlagerung sind regelmäßig vom Lipomobilisationssyndrom 
betroffen (MORROW 1976, ROBERTS et al. 1981, STÖBER u. DIRKSEN 1982, LE 
BLANC et al. 2005, THEBILLE 2008). LENZ (1993) vermutet, dass die linksseitige 
Labmagenverlagerung eine auslösende Erkrankung des Fettmobilisationssyndroms ist. 
Erhöhte Konzentrationen an freien Fettsäuren im Blut bei Kühen mit DA lassen vermuten, 
dass die DA ein auslösender bzw. unterstützender Faktor des Lipomobilisationssyndroms ist 
(STÖBER u. DIRKSEN 1982, TISCHBIREK 1983). 
Innerhalb der ersten zwei Wo. p.p. haben Kühe mit späterer Labmagenverlagerung den 
stärksten Körperfettabbau (FÜRLL et al. 1999a, HÄDRICH 2007). Es wird deshalb eine 
Verbindung zwischen der Labmagenverlagerung und dem Fettmobilisationssyndrom gesehen. 
Dabei wird die linksseitige Labmagenverlagerung als Teil des Lipomobilisationssyndroms 
angesehen. Kühe mit späterer Labmagenverlagerung sind in der Trockenstehperiode 
überkonditioniert. Der Geburtsstress und die Fressunlust a.p. lösen eine massive Lipolyse mit 
Körpermasseabbau aus. Gleichzeitig kommt es zu einer erhöhten Krankheitsdisposition 
(Mastitiden, Endometritiden u.a.) (FÜRLL et al. 1998, FÜRLL u. KRÜGER 1999, FÜRLL 
2002). 
Die postoperative Rekonvaleszenz der DA ist abhängig vom Leberverfettungsgrad, der 
Lipomobilisation u.a. Erkrankungen der Tiere. Die Therapie der DA schließt also auch eine 
Therapie des Fettmobilisationssyndroms ein (REHAGE et al. 1996). 
 
 
2.2.1.3 Fettstoffwechsel-Endotoxin-Interaktionen und Labmagenverlagerung 
 
Eine Hyperlipidämie kann durch den Einfluss der Endotoxine auf den Fettstoffwechsel 
entstehen. Es kommt zur Hemmung der Lipoproteinlipase und im Anschluss daran 
insbesondere zur Vermehrung der Triglyzeride und der Konzentration des VLDL im Blut 
(KRÜGER 1997, KASTNER 2002). 
Andererseits kann es nach Störungen des Fettstoffwechsels und der damit verbundenen 
negativen Beeinträchtigung der Leber zu einem veränderten Endotoxinmetabolismus 
kommen. Die Leber synthetisiert eine Reihe von Substanzen und Enzymen, welche für die 






KRÜGER u. RÖPKE 1998). ANDERSEN et al. (1996) erwähnten die Frühlaktation als den 
Zeitraum, in dem endotoxinbezogene Krankheiten am häufigsten auftreten. Dieses ist auch 
der Zeitraum in dem hepatische Lipidosen gehäuft vorkommen (REID u. ROBERTS 1983, 
FÜRLL 2002, SCHRÖDER u. STAUFENBIEL 2006). 
ANDERSEN et al. (1996) stellten ebenfalls fest, dass Kühe mit einer Steatosis hepatis mehr 
Zeit für die Endotoxindetoxifikation benötigen. Ähnliche Ergebnisse erzielte NOLAN (1981). 
Ein Zusammenhang zwischen Endotoxinen, dem Energiestoffwechsel und dem Auftreten der 
Labmagenverlagerung hält man für wahrscheinlich (FÜRLL u. KRÜGER 1999, KASTNER 
2002). GEISHAUSER (1995) vermutet einen Zusammenhang zwischen dem Auftreten von 
Erkrankungen, die mit einer Toxämie einhergehen und der Labmagenverlagerung. 
Bei akutem Fieber in Verbindung mit Entzündungsprozessen ist im Allgemeinen der Appetit 
vermindert und die Magenentleerung verzögert. Es können dadurch Verdauungsstörungen 
und Tympanien entstehen. Wobei eine niedrigere Pansenmotilität auf den 
Körpertemperaturanstieg zurückzuführen ist. Im weiteren Verlauf des Entzündungsprozesses 
werden endogene Pyrogene freigesetzt, die ihrerseits Intermediärstoffe freisetzen, die die 
glatten Muskelzellen zum Erschlaffen bringen (VAN MIERT 1980). 
Nach einer Endotoxingabe wird eine dosisabhängige Hemmung der Labmagenentleerung 
fest-gestellt. Diese Symptome treten nach Endotoxindosen ab 0,1 µg/kg auf (entspricht einer 
hohen Endotoxindosis, da Wiederkäuer im Allgemeinen relativ unempfindlich gegenüber 
Endotoxin sind). Dieser Zustand beginnt nach zwei Stunden und dauert etwa drei Stunden an 
(VLAMINCK et al. 1985). Diese Tatsache könnte die Ursache für die von DIRKSEN (1961) 
postulierte Motilitätsstörung sein, die einer Labmagenverlagerung vorausgeht. 
FÜRLL et al. (1996) sowie KASTNER (2002) stellten fest, dass der Labmagenverlagerung 
eine Leukopenie vorausgeht, was den Einfluss der Endotoxine auf die Entstehung der 
Labmagenverlagerung unterstreicht. 
Gerade in der Transitphase, wenn die Kühe vermehrt Konzentrate oder Getreide mit dem 
Futter aufnehmen, kommt es zu einer Anreicherung von Endotoxinen im Pansen. Eine 
Translokation der Endotoxine aus dem Pansen in den Blutkreislauf ist möglich (ANDERSEN 
et al. 1994). 
SUSTRONCK (1998) sieht ebenfalls in den Endotoxinen einen möglichen ätiologischen 
Faktor bei der Entstehung der Labmagenverlagerung. 75% aller Fälle mit 












2.2.2 Der Fettstoffwechsel und das Auftreten der Gebärparese 
 
Mehrere Autoren beschreiben ein gehäuftes Auftreten von hypokalzämischer Gebärparese im 
Zusammenhang mit einem gestörten Fettstoffwechsel, ohne dass die Ursache hierfür bekannt 
ist (MORROW 1976, REID u. ROBERTS 1983, GERLOFF et al. 1986, van DIJK et al. 
1989). MASON u. ROSENBERG (1994) sehen eine mögliche Ursache in einem gestörten 
Vitamin-D-Stoffwechsel in Verbindung mit der Leberverfettung. Als Ursache wird aber auch 
die Tatsache angesehen, dass durch die verminderte postpartale Futteraufnahme dieser Tiere 
die Calciumversorgung gerade zu jener Zeit beeinträchtigt wird, in der ein sprunghaft 






2.2.3 Der Fettstoffwechsel und Reproduktionsstörungen 
 
Ein Energiemangel in der Trockenstehperiode mit gleichzeitiger Fettmobilisation ist ein 
Risikofaktor für Metritis und Retentio secundinarum. Eine energiereichere Versorgung in den 
letzten Wochen vor der Kalbung verringert das Erkrankungsrisiko der Milchkuh nach dem 
Kalben. In diesem Zusammenhang lassen sich die FFS und das Cholesterol im Serum als 
Indikatoren für krankheitsgefährdete Tiere nutzen (KANEENE 1997). 
 
Der Fettstoffwechsel wirkt sich auch auf die Fruchtbarkeit der Milchkuh aus. Erhöhte 
Ketonkörperkonzentrationen haben einen negativen Einfluss auf das Einsetzen der ersten 
Ovulation p.p.. Entscheidend scheinen hier die Maximalkonzentrationen der Ketonkörper zu 






Butyrat im Serum (BUTLER et al. 1989, HARMAN et al. 1996, REIST 2000, COOK et al. 
2001, GILLUND et al. 2001). Demgegenüber stellten WHITAKER et al. (1993) fest, dass 
Kühe mit einem guten Energiestatus ein verkürztes Zeitintervall zwischen Kalbung und 
Einsetzen der ersten Ovulation haben und auch weniger Inseminationen pro Trächtigkeit 
brauchen. 
Eine andere Untersuchung stellt eine Verbindung zwischen dem Leberfettgehalt und der 
Fertilität her. Kühe mit niedrigerem Leberfettgehalt zeigen ein früheres Einsetzen des Zyklus. 
Es wird in diesem Zusammenhang aber keine Verbindung zur absoluten Milchmenge gesehen 
(RUKKWAMSUK 1999, JORRITSMA 2000). 
Es gibt zahlreiche weitere Untersuchungen, die einen negativen Einfluss des 
Lipomobilisationssyndroms auf die Fruchtbarkeit aufzeigen (LOTTHAMMER 1982, REID u. 
ROBERTS 1983, REID et al. 1983, GERLOFF et al. 1986, SCHWENGER et al. 1988, van 
DIJK et al. 1989, ROPSTAD et al. 1989, MIETINEN 1990, HERDT 1991, GRUNERT 1993, 
GRÖHN et al. 1994, ZUREK et al. 1995, VANHOLDER et al. 2006, LEROY et al. 2006). 
Die Vitamine A und E wie auch einige Spurenelemente scheinen eine Rolle zu spielen. 
Jedoch wird auch angenommen, dass eine negative Energie- oder Proteinbilanz für die 
Immunschwäche mitverantwortlich ist (GOFF 1999). 
FÜRLL (2000, 2002) stellt die Kernpunkte des Lipomobilisationssyndroms dar. Es beginnt 
mit der Verfettung a.p.. Die unzureichende Energieaufnahme bereits a.p. und die postpartale 
Milchleistung führen zu einer gesteigerten Lipolyse a.p. wie auch p.p.. Es kommt zu einer 
Verfettung verschiedener Organe (insbesondere der Leber) a.p. wie auch p.p.. Die Folgen sind 
dann diverse Organfunktionsstörungen bzw. Krankheiten, wie z. B. Metritiden, Mastitiden 
aber auch Klauenerkrankungen. Eine große Rolle bei der Entstehung dieser Krankheiten 
spielen die Endotoxine. Ein starker Fettabbau p.p. senkt die Endotoxinbindung im Blut und 
die Endotoxinausscheidung über die Leber. Erhöhte Konzentrationen freien Endotoxins im 
Blut erhöhen die Durchlässigkeit von Darm und Blutgefäßen, was die Einwanderung von 
Bakterien, z.B. ins Euter, erleichtert und somit eine Mastitis ausgelöst werden kann (FÜRLL 
et al. 2002). 
Auch zum Thema Ovarialzysten gibt es zahlreiche Untersuchungen. Nach GARVERICK 
(1997), LEROY et al. (2006) ist zum einen die endokrine Imbalanz der Hypothalamus-
Hypophysenachse und zum anderen die postpartale negative Energiebilanz für die Entstehung 
von Ovarialzysten hauptverantwortlich. Eine negative Energiebilanz geht mit erniedrigten 






proliferativen Effekt auf Follikelzellen aufweisen und bei unzureichender Konzentration die 
Ovarialfunktion negativ beeinflussen (PATE 1999, HÄDRICH 2007). MÖSENFECHTEL et 
al. (2000) kamen zu dem Ergebnis, dass peripartal überkonditionierte Kühe signifikant 
häufiger an Ovarialzysten erkranken als andere. MÖSENFECHTEL et al. (2000) sehen aber 
keinen Zusammenhang zwischen der Rückenfettdickenabnahme und der 
Ovarialzystenfrequenz. LOPEZ-GATIUS et al. (2002) sehen eine Risikoerhöhung einer 
Ovarialzystenerkrankung um das 8,4 fache erhöht, nachdem die Körperkondition um eine 
BCS-Einheit in den letzten 60 Tagen vor der Geburt gestiegen ist. 
 
 
2.3 Der Fettstoffwechsel und die Körperkondition 
 
2.3.1 Die Beurteilung der Körperkondition bei Milchkühen 
 
Zur Beurteilung der Körperkondition können drei Methoden angewandt werden: Wägung der 
Lebendmasse, Body Condition Scoring und die Messung der Rückenfettdicke 
(STAUFENBIEL 1993). Um die Körperkondition und seine Veränderungen zu messen, ist 
die Wägung der Lebendmasse wenig geeignet (LITTLE u. Mc LEAN 1981, NICHOLSON u. 




2.3.1.1 Das Body Condition Scoring 
 
Beim Body Condition Scoring handelt es sich um eine subjektive Beurteilung der 
Körperkondition. Durch feste Beurteilungskriterien und Benotungsschlüssel ist eine 
Reproduzierbarkeit der Werte möglich, die vom Anwender relativ unabhängig ist 
(WILDMAN 1982, BRAUN et al. 1986, EDMONSON et al. 1989). 
Die Untersuchung erfolgt durch Betrachten oder Betasten, wobei nach EDMONSON et al. 
(1989) auf das Betasten verzichtet werden kann. 
Die am häufigsten genutzten Benotungsschlüssel sind die von GERLOFF (1987) mit den 
Noten 0 bis 5 und die Benotungsschlüssel von BRAUN et al. (1986) sowie EDMONSON et 






an sehr fette Kühe vergeben. BRAUN et al. (1986) und GERLOFF (1987) haben für dieses 
System Referenzwerte zur Anwendung in Milchviehbetrieben entwickelt. 
 
 
2.3.1.2 Die Messung der Rückenfettdicke 
 
Zwischen der RFD und dem Körperfettgehalt des Rindes bestehen sehr stark positive 
Korrelationen, so dass sich die Messung der RFD als Mittel zur Erfassung der 
Körperkondition gut eignet. Dabei entspricht 1 mm RFD etwa 5 kg Körperfett (SCHRÖDER 
u. STAUFENBIEL 2006). Dieses gilt für die Rassen Schwarzbuntes Milchrind und für 
Holstein Friesian (KLAWUHN 1991, RIECKHOFF 1992). 
Die Rückenfettdickenmessung ist eine einfache, für Routinemessungen geeignete Methode 
zur Quantifizierung des Körperfettgehaltes. Bei wiederholten Messungen ist sie eine 
aussagekräftige Methode zur Beurteilung der Lipogenese- bzw. Lipolyserate 
(STAUFENBIEL 1992). 
Die Messung kann mit der mechanischen bzw. elektrischen Nadelsondenmethode oder mittels 
Ultraschall erfolgen (STAUFENBIEL 1992; SCHRÖDER u. STAUFENBIEL 2006). 
Die Topographie des Rückenfettdickenmesspunktes ist in Abb. 5 dargestellt. 
 
 
2.3.1.2.1 Die Messung der RFD mittels Ultraschall 
 
Nach CIMBAL (1990) wird für die Rückenfettdickenmessung die B-Bild-Technik verwandt, 
da die A-Bild-Technik beim Rind aufgrund unregelmäßíg auftretender Grenzflächen im 
Rinderfettgewebe kein eindeutiges Ergebnis erzielt. Am sinnvollsten ist die Verwendung 
eines Linearscanners mit einem Frequenzbereich von 5 MHz bis 7,5 MHz. Die Haut des 
Rindes wird an dem in Abb. 5 gezeigten Messpunkt mit Alkohol angefeuchtet, um einen 
guten Kontakt zwischen Schallkopf und Cutis zu erhalten. Daraufhin wird der Schallkopf auf 
die Haut gelegt. Auf dem dann erscheinenden Ultraschallbild, sind die oberflächliche und 
tiefe Faszie deutlich mit dem dazwischen liegenden Fettgewebe zu erkennen. Auf dem 
Display des Ultraschallgerätes, ist es nun möglich die Dicke der Fettschicht zu messen. Diese 
wird zwischen der Cutis und der Faszia profunda, die dem Musculus longissimus dorsi bzw. 






liegt darin, dass es sich hier um ein nicht invasives Verfahren handelt. Dagegen ist der geräte-
technische Aufwand ein Nachteil (STAUFENBIEL 1992). 
 
Abb. 5: Topographie des sakralen Rückenfettdickenmesspunktes (STAUFENBIEL 1993). 
 
2.3.2 Die Bedeutung der Rückenfettdickenmessung im peripartalen Zeitraum 
 
Die kritischste Phase der Milchkuh ist die Frühlaktation. Das wird deutlich, wenn man den 
Körpermasse-Energie-Zyklus der Milchkuh betrachtet. Mit Einsetzen der Laktation steigt die 
Energieabgabe über die Milch (plus Erhaltungsbedarf) schneller als die Energieaufnahme 
über das Futter. Nach vier bis sieben Wo. p.p. erreicht die Milchleistung ihr Maximum. Das 
Maximum der Futteraufnahme liegt zeitlich vier Wo. später. Folglich kann die Milchkuh in 
den ersten fünf bis zehn Wo. der Laktation ihren Energiebedarf über das Futter nicht decken. 
Diese negative Energiebilanz kann nur aus der Körpersubstanz ausgeglichen werden. Der 
Tiefpunkt der Lebendmassekurve liegt zwischen der fünften bis zehnten Woche p.p. 
(STAUFENBIEL 1987, SCHRÖDER u. STAUFENBIEL 2006). Diese Zusammenhänge sind 






Dieser Abbau von Körpermasse ist zur Deckung der negativen Energiebilanz in gewissem 
Maße physiologisch. Zehn Prozent der Körpermasse werden in der Frühlaktation abgebaut, 
und 33% der Milch wird energetisch aus der Körpermasse gewonnen (BINES u. HART 
1982). 
Entsprechend der peripartalen Energieversorgung werden bei Energiedefizit 
Körpermasseverluste von 16-64 kg (JOHNSON 1977), 50-80 kg (ROBERTS 1982) bzw. 30-
64 kg (FARRIES 1983) gesehen. 
Je kg Lebendmasseverlust werden 840 g Fett, 120 g Wasser und 40 g Protein mobilisiert. 
Hauptenergiequelle ist also das Fettgewebe (STAUFENBIEL 1987 b, c). 
Eine Hochleistungskuh kann bis zu zwei kg Fett pro Tag mobilisieren und verstoffwechseln 
und kommt auf einen Gesamtfettabbau von etwa 150 kg in der Frühlaktation (PIATKOWSKI 
1975). 
Im weiteren Verlauf der Laktation sinkt die Milchleistung ab, so dass die verbrauchten 
Energiedepots in der Spätlaktation und Trockenstehperiode wieder aufgefüllt werden können. 
Der Fettansatz ist während der Laktation um 13 bis 24 % effektiver als in der 
Trockenstehperiode (PIATKOWSKI 1975). 
Fettreserven und der Fettabbau können eine milchleistungsunterstützende Wirkung haben. 
Andererseits bewirkt eine überstürzte Lipolyse eine Verringerung der Milchleistung, was 
wahrscheinlich über eine geringere Futteraufnahme vermittelt wird. In der Mittel- und 
Spätlaktation besteht zwischen der RFD und der Milchleistung eine negative Korrelation, da 
eine niedrige Lipogeneserate die Milchsynthese indirekt fördert. Geringe Fettdepots in diesem 














Abb. 6: Verlauf der Energieaufnahme über das Futter, des Energiebedarfs für Erhaltung und 
Milchleistung und der Lebendmasse bei Milchkühen (OSTERGAARD 1982, ROBERTS  
1982, FARRIES 1983, COPPOCK 1985) aus STAUFENBIEL (1993). 
 
Über- bzw. unterernährte Tiere reagieren während der frühen Laktation unterschiedlich auf 
Fettstoffwechselansprüche (REID et al. 1986). In dieser Untersuchung wurde kein 
Unterschied des Fettabbaus vier Wo. vor und 26 Wo. nach dem Kalben zwischen den beiden 
Gruppen festgestellt. Andererseits wurde aber ein verstärkter Abbau der Muskelfasern bei den 
überkonditionierten Kühen nachgewiesen. Diese Tiere zeigen p.p. eine verstärkte 
Fetteinlagerung in die Leber. Überkonditionierte Kühe haben eine höhere 
Plasmakonzentration an Kupfer, nicht veresterten Fettsäuren, Bilirubin und Enzymen. Diese 










2.3.3 Die RFD und das Auftreten postpartaler Erkrankungen 
 
RUKKWAMSUK et al. (1999) machten die Überkonditionierung für den geringeren Appetit 
der Milchkuh kurz vor und nach dem Kalben verantwortlich. Diese Aussage findet man auch 
bei anderen Autoren (GERLOFF 1987, STAUFENBIEL et al. 1993a). Die dabei entstehende 
negative Energiebilanz hat Erkrankungen wie Ketose, Gebärparese und DA zur Folge.  
Die Inzidenz der DA kann u.a. durch Vermeidung einer Mastkondition zum Partus durch 
Reduzierung der Energieversorgung a.p. durch verstärkte Zufütterung gehäckselten Strohs in 
der Trockenstehperiode gesenkt werden (FÜRLL et al.1997). 
HEUER et al. (1999) untersuchten Kühe mittels Body Condition Score. In dieser 
Untersuchung waren Kühe mit Gebärparese überkonditioniert und Kühe mit einer 
Endometritis innerhalb 20 Tage p.p. unterkonditioniert. 
Kühe, die in der Trockenstehperiode überkonditioniert gefüttert werden, erkranken häufiger 
an Ketonämie (CORREA et al. 1990, STAUFENBIEL et al. 1993, DUFFIELD et al. 1998, 
GILLUND et al. 2001, LE BLANC et al. 2005). In der Frühlaktation werden signifikante 
negative Korrelationen zwischen der Differenz der RFD und dem Leberfettgehalt festgestellt. 
Umfangreichere Fettdepots zum Kalbezeitpunkt prädisponieren für eine stärkere postpartale 
Lipolyserate und damit auch für einen höheren Leberfettgehalt . 
Kühe mit einem übermäßigen Body Condition Score weisen ein erhöhtes Labmagen-
verlagerungs- und Ketoserisiko auf (SHAVER 1996). FÜRLL et al. (1999a) untersuchten die 
RFD bei Milchkühen. Zum Partus haben Färsen mit späterer Mastitis catarrhalis und 
Labmagenverlagerung die höchsten RFD. FÜRLL (2000) ordnete verschiedene 
Organfunktionsstörungen bzw. Krankheiten in das Lipomobilisationssyndrom ein. Kühe, 
deren Körperkondition p.p. sehr stark abnimmt, haben eine erhöhte Inzidenz an Mastitiden 
und Lahmheit (KNIGHT 2001). 
Ein hoher Verfettungsgrad zum Partus fördert das Auftreten von Geburtskomplikationen  
(BELL 1980, VERNON 1980, ROSSOW u. STAUFENBIEL 1983, STENGÄRDE u. 
PEHRSON 1998, POIKE 2000). 
 
Eine kurze Zwischentragezeit als Zeichen einer besseren Fruchtbarkeit wird von Kühen mit 
einem höheren Fettansatz zum Zeitpunkt der Kalbung und einer geringeren Fettmobilisation 
zu Laktationsbeginn erreicht. Andererseits bewirken eine überhöhte initiale postpartale 






Zwischentragezeit (STAUFENBIEL et al. 1993, GILLUND et al. 2001). Auch SCHRÖDER 
(2000) stellt bei zunehmenden Abbau des Fettgewebes in der Frühlaktation ein Ansteigen der 
Rast-, Güst- und Zwischentragezeit fest. Um akzeptable Fruchtbarkeitsergebnisse zu erzielen, 
sollte das Konditionstief im Herdenmittel nicht unter 13 mm RFD absinken (SCHRÖDER u. 
STAUFENBIEL 2003, 2006). 
 
Tab. 1 : Konditionsbeurteilung der Milchkuh mit Hilfe der Rückenfettdickenmessung und der 
subjektiven visuellen Einschätzung (STAUFENBIEL et al. 1993b). 
 
mm RFD subjektive visuelle Einschätzung 
5  -  10                     sehr schlechte Kondition 
10  -  15                     schlechte Kondition 
15  -  20                     mäßige Kondition 
20  -  25                     gute Kondition 
25  -  30                     sehr gute Kondition 
> 30                     verfettet 
 
 
Bei peripartal und postpartal überkonditionierten Kühen treten häufiger Ovarialzysten auf als 
bei optimal konditionierten Kühen. Über- bzw. unterkonditionierte Kühe zeigen in der 
gleichen Untersuchung eine verlängerte Zwischentragezeit (MÖSENFECHTEL et al. 2000). 
Es gibt einen Bereich des optimalen Fettansatzes (s.Tab. 1). Sowohl zu gering als auch 
übermäßig angelegte Fettdepots zum Kalbezeitpunkt haben einen negativen Einfluss auf die 
Milchleistung, Fruchtbarkeit und Gesundheit der Milchkuh (STAUFENBIEL et al. 1993). 
Der Optimalbereich der RFD liegt zwischen 20 und 30 mm, dem ein Körperfettgehalt von 22 













3 Tiere, Material und Methoden 
 
3.1  Tiere, Haltung und Fütterung 
 
Die Untersuchungen fanden im Zeitraum Februar bis August 1998 in einer Milchviehanlage 
in Thüringen statt. 
In dieser Anlage wurden ca. 1600 Milchkühe und das für die Remontierung notwendige 
Jungvieh gehalten. Die durchschnittliche Milchleistung dieser Herde lag bei 7500 kg Milch 
pro Jahr (FCM). Die Tiere gehörten der Rasse „Schwarzbunt“ an. 
Alle Tiere dieser Milchviehanlage befanden sich in einem Stallkomplex. Es handelte sich bei 
diesem Stall um einen Boxenlaufstall. Die Kühe wurden in Gruppen mit bis zu 60 Tieren 
gehalten. In den Gruppen befanden sich Tiere des gleichen Laktationsstadiums. Eine 
Überkopffütterung versorgte die Tiere mit Futter. Die Fütterung erfolgte fünfmal pro Tag. 
 
Aus dieser Herde wurden 246 Tiere untersucht. Das Durchschnittsalter der Kühe betrug  
4,7 ± 1,05 Jahre. Sie befanden sich mindestens am Ende der ersten Laktation. Diese Tiere 
wurden wie alle Tiere des Bestandes gehalten und gepflegt. Die Trockenstehperiode 
verbrachten die Tiere während des Winters im Stall und während des Sommers bis vier Wo. 
a. p. auf der Weide. Wenige Tage vor dem Partus wurden die Tiere in einen Stall mit 
Stroheinstreu verbracht, in dem sie auch kalbten und die folgenden 12 bis 24 Stunden mit 
ihrem Kalb verbrachten, um eine frühzeitige Versorgung der Kälber mit Kolostralmilch zu 
gewährleisten. Daraufhin wurden die Kühe von ihren Kälbern getrennt und standen dann für 
drei bis vier Tage in Anbindehaltung. Nach dieser Zeit kehrten sie in den Boxenlaufstall 
zurück. 
Die Fütterung erfolgte in Form einer TMR, ausgenommen die wenigen Wo. Weidehaltung 
während der Trockenstehperiode im Sommer. 
Für die einzelnen Laktationsstadien wurden unterschiedliche Rationen angefertigt. Diese 











Tab. 2: Die im Versuchszeitraum eingesetzten Futtermittel in kg, unterteilt nach 
Laktationsabschnitten 
 
Futtermittel (kg) 6-3 Wo.a. p. 3-0 Wo. a. p. 0-3 Wo. p. p. ab 3 Wo. p. p. 
VOMI 5,00         15,00 28,00 33,00 
H 10/1 15,00 10,00   
Grünmehl   0,70 0,80 
Heu   0,30  
Weizenstroh 3,50 2,00 0,50  
Melasse  0,50 0,75 1,00 
Rapskuchen   0,50 1,30 
Gerste   1,00 2,50 
Milchleistungs-   1,50 2,50 









Kohlensäure 0,04  0,25 0,20 
Sojaextraktions-   0,80 1,40 
Schrot     



















Tab. 3: Die Inhaltsstoffe der in Tab. 2 dargestellten Rationen 
 





11,06 15,76 20,79 
Rohfaser (%) 29,4 24,6 17,6 15,5 
Rohprotein 
(%) 
9,3 11,7 16,6 17,8 
Rohfett (%) 2,5 2,5 3,0 3,4 
Rohasche(%) 6,7 6,5 8,1 7,3 
Stärke (%) 10,9 12,4 13,8 16,0 
Zucker (%) 1,3 4,4 6,3 6,9 
NEL (MJ) 53 65 109 151 
Calcium (g) 46 46 178 174 










Es handelt sich bei dieser Untersuchung um eine Verlaufsuntersuchung. Es wurden nach 
einem vorher festgelegten Versuchsplan (s.Tab. 4) von den Kühen Blutproben entnommen,  
die RFD mittels Ultraschall gemessen und eine klinische Untersuchung durchgeführt. 
Die klinische Untersuchung beinhaltete die Messung der inneren Körpertemperatur, das 
Einschätzen des Allgemeinbefindens, die Messung der Puls- und Atemfrequenz sowie die 
Untersuchung auf Labmagenverlagerung (Schwing- u. Perkussionsauskultation). 







Die Erkrankungen wurden vom Untersuchungsbeginn, d.h. vom Tag des Trockenstellens, bis 
sechs Wo. p.p. in dieser Arbeit berücksichtigt. 
Es wurden auch die Kalbedaten, wie z. B. Geschlecht und Geburtsgewicht (Wiegung direkt 
nach der Kalbung) der Kälber und der Kalbeverlauf, mit erfasst.  
 
Tab. 4: Art und Zeitpunkt der bei den Kühen durchgeführten Kontrollen 
 
PROBENUMMER UNTERSUCHUNGSZEITPUNKT MAßNAHME 
1 Tag des Trockenstellens Blutprobe 
Rückenfettdickemessung 
klinische Untersuchung 
2            3-4 Wochen a. p. Blutprobe 
Rückenfettdickemessung 
klinische Untersuchung 
3            1-2 Wochen a. p. Blutprobe 
Rückenfettdickemessung 
klinische Untersuchung 
4            2-3 Tage p. p. Blutprobe 
Rückenfettdickemessung 
klinische Untersuchung 







3.2.2  Messung der RFD 
 
Die Messung der RFD wurde nach der von Cimbal (1990) beschriebenen Methode 
durchgeführt. Es handelt sich hierbei um die ultrasonographische Messung mit einem 7,5 






Der Messpunkt für diese Methode liegt auf einer gedachten Linie zwischen dem Tuber coxae 
und dem Tuber ischiadicum (Abb. 5). Gemessen wird von der Fascia profunda, die dem 
Musculus longissimus dorsi bzw. dem Musculus gluteus medius direkt aufliegt, bis 
einschließlich der Cutis. 
Um einen möglichst engen Kontakt zwischen Ultraschallkopf und der Haut des zu 




3.2.3  Blutprobengewinnung, -aufbereitung und Probenlagerung 
 
Die Blutproben wurden durch Punktion der Vena jugularis externa mittels steriler 
Einmalkanüle ( Firma Bovivet Kruuse A/S, Marslev, Dänemark) gewonnen. Die Zeitpunkte 
der Probenentnahme sind in Tab. 4 aufgezeichnet. Es wurde pro Kuh und Punktion je ein 
Serumröhrchen (10 ml, Firma Sarstedt Labortechnik GmbH, Nümbrecht) befüllt. Die weitere 
Bearbeitung des Blutes erfolgte im Labor des Milchviehbetriebes. Das Blut des 
Serumröhrchens musste mindestens eine halbe Stunde, jedoch nicht viel länger, stehen 
gelassen werden, damit es gerinnt. Daraufhin wurde das Blut in einer Zentrifuge der Marke 
THM 23 (Janetzky Zentrifugenbau, Engelsdorf) bei 3800 U/min. 10 Minuten zentrifugiert 
(das entspricht 3500 g). Das so gewonnene Serum wurde in Eppendorfgefäße abpipettiert und 
danach bei -18 °C gelagert. 
 
 
3.2.4  Untersuchte Laborparameter 
 
In dieser Untersuchung wurden folgende Laborparameter im Labor der Medizinischen 
Tierklinik der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig gemessen: 
Cholesterol, Triglyzeride, Bilirubin, Glucose, ß-Hydroxy-Butyrat, FFS, ASAT, CK, Albumin, 
Natrium, Chlorid, Kalium und Calcium. 
Die Untersuchungsmethoden dieser Metabolite und Enzyme sind der Tab. 5 zu entnehmen. 
Alle hier aufgeführten Parameter wurden im Serum bestimmt. Die Untersuchungen wurden in 







Tab. 5: Nachweismethoden der verschiedenen blutchemischen Parameter und dafür 
Verwandte Geräte sowie Referenzbereiche der Parameter (FÜRLL 2005)   







Cholesterol CHOD-PAP-Methode (La Roche) Hitachi 704 >2,5 mmol/l 
Triglyzeride GOP-PAP-Methode Hitachi 704 0,17-0,5 mmol/l 
Bilirubin Colorimetrische Methode nach 
Jendrassik u. Grof (1938) 
Hitachi 704 2-5 µmol/l 
Glucose Hexokinase-Methode Hitachi 704 2,2-3,3 mmol/l 
ß-Hydroxy-
Butyrat 
UV-Methode Hitachi 704 <0,6 mmol/l 
<0,85 mmol/l1 
FFS Enzymatischer Farbtest Hitachi 704 <150 µmol/l a.p. 
<620 µmol/l1 
<350 µmol/l² 
ASAT Optimierte Standardmethode der 
Deutschen Gesellschaft für klinische 
Chemie 
Hitachi 704 <80 U/l 
<100 U/l1 
CK Standardmethode der Deutschen 
Gesellschaft für klinische Chemie 
Hitachi 704 <100 U/l 
<200 U/l1 
Albumin Bromcresolgrünmethode Hitachi 704 30-39 g/l 
Natrium ionensensitive Elektrode K-Na-
Radiometer 
135-157 mmol/l 




Kalium ionensensitive Elektroden K-Na-
Radiometer 
3,9-5,2 mmol/l 






Davon abweichend geben KRAFT und DÜRR (2005) folgende Referenzbereiche an: 
Cholesterol >2,0 mmol/l; Bilirubin <5,0 µmol/l (1.-7. Tag p.p.<8,5 µmol/l); Albumin 30-42 
g/l;  
 
3.3  Biostatistische Auswertung 
 
Die vorliegenden Ergebnisse wurden mit dem Statistikprogramm SPSS für Windows 8.0 
statistisch bearbeitet. 
Die Prüfung auf Normalverteilung erfolgte mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test. Bei den 
normalverteilten Parametern wurden die arithmetischen Mittelwerte (x) und die 
Standardabweichung (± s), bzw. Medianwert und 1. sowie 3. Quartil bei nicht 
normalverteilten Parametern errechnet. 
Für die normalverteilten Auswertungsparameter wurden die Signifikanzprüfungen mit der 
einfachen Varianzanalyse mit anschließenden multiplen Mittelwertsvergleichen mittels 
Student-Newman-Keuls-Test, auf dem Signifikanzniveau von p ≤ 0,05, durchgeführt. Bei den 
nicht normalverteilten Parametern erfolgten die Signfikanzprüfungen mit dem Kruskal-
Wallis-Test, dem parameterfreien Äquivalent zur einfachen Varianzanalyse, und 
anschließendem U-Test bei den Gruppenvergleichen. Der Vergleich zwischen den Proben 
erfolgte mit dem Wilcoxon-Test. Die Korrelationskoeffizienten wurden nach Spearman 
berechnet. Korrelationskoeffizienten mit einer Signifikanz von p ≤ 0,05 und dem 




















4.1  Erkrankungshäufigkeit, Alter, Laktationsnummer 
 
Es sind 246 Milchkühe in diese Verlaufsuntersuchungen einbezogen worden. Berücksichtigt 
wurden alle Erkrankungen, die bis sechs Wo. p.p. auftraten. In Tab. 7 ist die 
Krankheitsinzidenz dargestellt. Insgesamt erkrankten 143 Tiere (58,1 %) an einer der in Tab. 
7 aufgeführten Erkrankungen. 
Bei einer der 13 Labmagenverlagerungen handelte es sich um eine Verlagerung, die beim 
Trockenstellen festgestellt wurde. Die Kuh ist schon 1995 aufgrund einer 
Labmagenverlagerung operiert worden. Sie wurde auch jetzt noch einmal operiert. In Tab. 6 
wird der Zeitpunkt der Diagnosestellung der Labmagenverlagerungen dargestellt, die p.p. 
auftraten. 
 
Tab. 6: Zeitpunkte der Diagnosestellung Labmagenverlagerung, die p.p. auftraten 
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Neun von zwölf postpartal aufgetretenen Labmagenverlagerungen waren linksseitige 
Labmagenverlagerungen. Bis 15 Tage p.p. sind alle diagnostizierten Labmagenverlagerungen 
linksseitig. Die Kühe mit DA dextra erkrankten alle erst ab der dritten Laktationswoche. 
Es trat nicht jede Erkrankung bei den Kühen einzeln auf, so dass für die statistische 
Auswertung Prioritäten gesetzt werden mussten, um sinnvolle Gruppen zu bilden. Bei z.B. 
sechs Kühen mit Labmagenverlagerung lagen weitere Erkrankungen vor. Diese Tiere 
entwickelten eine Retentio secundinarum und oder Gebärparese oder auch eine Mastitis. Bei 
den Kühen mit Retentio secundinarum trat diese Erkrankung nur in 14 Fällen alleine auf. Am 






Fälle) auf. Die Gebärparese trat in drei Fällen mit der DA, in fünf Fällen mit einer Mastitis 
phlegmonosa oder Mastitis catarrhalis auf. Alle weiteren Kombinationen waren Einzelfälle. 
Für die Statistik wurde die Erkrankung ausgewählt, an der die Kuh zuerst erkrankte bzw. die 
die Haupterkrankung bei der Kuh darstellte. 
 
Tab. 7: Absolute und relative Erkrankungshäufigkeit der kontrollierten 246 Kühe 
 






gesunde Kühe 0 keine: 103 keine: 41,9 
DA 1 13 5,3 
Ret. sec. 2 26 10,6 
Gebärparese 3 25 10,2 
M. catarrhalis 4 23 9,3 
M. phlegmonosa 5 16 6,5 
Lahmheit 6 8 3,3 
Pneumonie 7 18 7,3 
Fruchtbarkeits- 
Störungen 
8 7 2,8 
Sonstige 
Erkrankungen 
9 7 2,8 
 
 
Bezüglich des Alters sind Kühe mit Gebärparese, Mastitis, Lahmheit und DA die ältesten 
Tiere (Tab. 8).  Signifikante Unterschiede lassen sich aber nur zur Gebärparese darstellen. 
Die Kühe mit Gebärparese sind signifikant älter als Kühe mit Retentio secundinarum, Mastitis 
catarrhalis, Pneumonie, sonstige Erkrankungen und ohne Erkrankung. Die Ergebnisse werden 
in Tab. 8 dargestellt. 
Bei der Anzahl der Laktationen sieht es ähnlich aus. Signifikante Unterschiede zur 






secundinarum, Mastitis catarrhalis und bei den Kühen mit Pneumonie. Auch diese Ergebnisse 
sind in Tab. 8 dargestellt. 
Tab. 8: Erkrankungshäufigkeit, Alter und Laktationsnummer der untersuchten Kühe. Anzahl 
der untersuchten Tiere (n), Mittelwert ( x ), Standardabweichung (±s), a : b = a 





Alter in Jahren u. 
 




( x ±s) 
nicht erkrankte 103 4,28 ± 1,09 b 2,71 ±  1,01 
DA 13 4,94 ± 2,71 3,23 ±  2,45 
Ret. sec. 26 4,62 ± 1,27 b 3,03 ±  1,21 
Gebärparese 25 5,99 ± 1,93 ª 4,16 ±  1,84 
M. catarrhalis 23 5,11 ± 1,3 b 3,43 ±  1,16 
M. phlegmonosa 16 4,94 ± 1,1 3,25 ±  1,00 
Lahmheit 8 5,09 ± 0,92 3,37 ±  0,74 
Pneumonie 18 4,37 ± 1,53 b 2,61 ±  1,46 
Fruchtbarkeits- 
Störungen 
7 4,35 ± 0,86 2,71 ±  0,76 
sonstige 
Erkrankungen 
7 4,05 ± 0,52 b 2,57 ±  0,53 
 
 
4.2  Kalbeverlauf, Kälbergeschlecht und Kälbergewicht 
 
Insgesamt verliefen 221 Kalbungen ohne Hilfsmaßnahmen. Dieses entspricht 90,2 % aller 
Kalbungen. Neun Kalbungen (3,7%) fanden unter leichter Zughilfe statt. In 15 Fällen (6,1 %) 
kam es zu Schwergeburten oder anderen Komplikationen (z.B. Lageanomalien). Von den 245 
Kühen, die zur Kalbung kamen, bekamen 127 Kühe (51,8 %) ein männliches, 






Im Durchschnitt wogen die männlichen Kälber 40,9 kg und die weiblichen 38,8 kg. Zwischen 
den Erkrankungen gibt es keine signifikanten Unterschiede bezüglich der Kälbergewichte. 
In Tab. 9 ist zu erkennen, dass die Kälbergewichte der Kühe mit DA und Bullenkälbern um 
1kg höher liegen als die der gesunden Kühe. Ebenfalls ist der Anteil an weiblichen Kälbern in 
der Gruppe der DA Kühe niedrig (16,7 %). Diese haben allgemein auch in den anderen 
Erkrankungsgruppen die niedrigsten Geburtsgewichte. Besonders auffallend ist der hohe 
Anteil an Zwillingsgeburten (41,7 %) bei den Kühen mit späterer DA. Der Anteil an 
Zwillingsgeburten in der gesamten Untersuchungsgruppe liegt dagegen nur bei 6,1 %. 
Betrachtet man die Erkrankungshäufigkeit so zeigt sich, dass Kühe mit Zwillingen p.p. zu 
86,6% erkrankten. Jede dritte Kuh mit Zwillingen entwickelte p.p. eine Labmagenverlagerung 
(Tab. 9). 
 
Tab. 9: Erkrankungshäufigkeit, Kälbergeschlecht und –gewicht bei p.p. gesunden Kühen, 
Kühen mit Labmagenverlagerung und Kühen mit anderen Erkrankungen. 
 
Erkrankung     Häufigkeit       
         (n) 
        (%) 
 ml. Kälber 
      (n) 
     (%) 
Gewicht (kg) 
  wbl. Kälber 
         (n) 
        (%) 
 Gewicht (kg) 
     Zwillinge 
          (n) 
          (%) 
Gesunde Kühe          103 
 
        41,9 
         54 
        52,4 
    41,2  ± 4,6 
         47 
       45,6 
    39,2  ± 3,2 
           2 




          12 
 
          4,9 
           5 
        41,7 
    42,2  ± 4,2 
          2 
       16,7 
    39,0  ± 1,4 
           5 




         130 
 
        53,3 
         68 
        52,3 
    40,5  ± 4,6 
         54 
       41,5 
    38,4  ± 3,2 
          8 
         6,2 
 
 
Demgegenüber sind es bei den Kühen mit nur einem Kalb 56,1%, die an einer der o.g. 






Milchkuh im landwirtschaftlichen Betrieb. Aus diesem Grund werden ebenfalls die Daten für 
die Trächtigkeitsergebnisse in Bezug zu Kühen mit Zwillingen und zu Kühen mit einem Kalb 





















Abb. 7: Trächtigkeitsraten bei p.p. gesunden Kühen, Kühen mit späterer Labmagen- 
verlagerung und den Kühen mit den anderen Erkrankungen unter Berücksichtigung 
von Zwillings- und Einlingsgeburten. 
 
 
Es wird deutlich, dass Kühe mit Zwillingskälbern nicht nur häufiger erkranken, sondern auch 
zu einem hohen Prozentsatz den Betrieb nach dieser Kalbung verlassen, wenn man davon 
ausgeht, dass nur Kühe, die tragend werden, im Betrieb bleiben. So sind von den Kühen mit 
Labmagenverlagerung und Zwillingsgeburten nur 20% und von den Kühen mit anderen 
Erkrankungen und Zwillingsgeburten nur 37,5% tragend geworden. Demgegenüber sind von 
den Kühen mit einem Kalb und Labmagenverlagerung immerhin 71% und von den Kühen mit 











4.3 Die klinischen Parameter: Körperinnentemperatur, Puls- und Atemfrequenz 
 
Zum Trockenstellen liegt die Körperinnentemperatur bei allen Kühen, die p.p. erkrankten im 
Bereich 38,6°C ± 0,2°C (Tab. 10). Sie steigt dann im weiteren Verlauf der 
Trockenstehperiode auf 38,8°C ± 0,1°C (3-4 Wo. a.p.) bzw. 38,9°C ± 0,1°C (1-2 Wo. a.p.) an. 
Mit Ausnahme der Kühe mit späterer Pneumonie, fallen bei allen Kühen p.p. die 
Körperinnentemperaturen um 0,2 bis 0,5°C ab. Aufgrund des hohen Anteils an 
Zwillingsgeburten bei den Kühen mit späterer DA ist es notwendig, diese auch getrennt 
voneinander zu beurteilen. Dieses wird in Abb. 8 verdeutlicht. 
Kühe mit späterer DA und Zwillingen haben bis zum Kalben eine tendenziell höhere Körper-
innentemperatur. Post partum steigt sie bei diesen Kühen deutlich auf 39,2°C an. Hier 





























ohne Erkrankung DA ein Kalb DA Zwillinge
 
Abb. 8: Die Körperinnentemperatur bei Kühen ohne Erkrankung und ein Kalb und Kühen mit 
späterer DA, getrennt nach Einlings- und Zwillingsgeburten zu den Zeitpunkten 
Trockenstellen, 3-4 Wo. a.p., 1-2 Wo. a.p. und 2-3 Tage p.p..  








Tab. 10: Die innere Körpertemperatur (°C) gesunder Kühe sowie der Kühe der verschiedenen 
Erkrankungsgruppen. Anzahl der untersuchten Tiere (n), Mittelwert (x), 
Standardabweichung (±s) zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 3-4 Wo. a.p., 1-2 Wo. 






















































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Erkrankungen 
   7 : 6,8  
n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant 






Die Pulsfrequenz (s. Abb. 10) zeigt in ihrem Kurvenverlauf ein ähnliches Verhalten wie die 
Körperinnentemperatur. Zum Trockenstellen wurden 80 ± 2 Pulswellen pro Minute gemessen. 
Im Verlauf der Trockenstehperiode steigt dieser Wert um 6-10 Pulswellen pro Minute bis 
kurz vor der Kalbung an. Eine Ausnahme stellen hier die Kühe mit späterer Lahmheit dar. 
Deren Werte bleiben über den gesamten Untersuchungszeitraum auf dem gleichen Niveau (80 
± 2 pro Minute). 
Signifikante Unterschiede lassen sich nicht nachweisen.  
Trennt man wiederum die Kühe mit späterer DA nach Einlings- und Zwillingsgeburten, so ist 
der Kurvenverlauf ähnlich dem der Körperinnentemperatur. Auch hier haben die Kühe mit 
späterer DA und Zwillingsgeburten zum Zeitpunkt 2-3 Tage p.p. den in der Tendenz höchsten 
Wert. Dieser liegt um 8 Pulswellen pro Minute höher als der, der p.p. gesunden Tiere bzw. 
der Kühe mit späterer DA und Einlingsgeburten. 
Zwischen den Erkrankungsgruppen gibt es in bezug zur Atmungsfrequenz vom 
Trockenstellen bis zur Kalbung wenige signifikante Unterschiede (Tab. 12). Zum 
Trockenstellen liegen die Werte aller Kühe im Bereich 27 bis 31 Atemzüge pro Minute mit 
einer Standardabweichung von ± 3 bis ± 7.  
Diese Werte steigen ähnlich wie die anderen klinischen Parameter bis zur Kalbung an. Die 
Atemfrequenz beträgt dann 33 bis 38 Atemzüge pro Minute mit einer Standardabweichung 
von ± 6 bis ± 9. 
Erst nach der Kalbung, d.h. 2-3 Tage danach, haben die Kühe mit späterer bzw. bereits 
klinisch manifester Pneumonie mit 42 Atemzügen pro Minute gegenüber allen anderen 
Erkrankungsgruppen die signifikant höchsten Atemfrequenzen. Die Kühe dieser 
Erkrankungsgruppe sind auch die einzigen, deren Atemtätigkeit p.p. ansteigt. Bei allen 
anderen sinkt sie ab auf Werte zwischen 28 und 33 Atemzüge pro Minute. 
Wie in Abb. 9 deutlich wird, haben Kühe mit späterer DA und Zwillingsträchtigkeiten drei bis 
vier Wo. a.p. die höchste Atemfrequenz gegenüber den p.p. gesunden Kühen, bzw. den Kühen 
mit späterer DA und Einlingsträchtigkeiten. Dieser Unterschied ist zwischen den Kühen mit 



























ohne Erkrankung DA ein Kalb DA Zwillinge
 
Abb. 9: Die Atmung bei Kühen ohne Erkrankung (ein Kalb) und Kühen mit späterer DA 
getrennt nach Einlings und Zwillingsgeburten zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 3-4 
Wo. a.p., 1-2 Wo. a.p. und 2-3 Tage p.p.. 
























ohne Erkrankung DA ein Kalb DA Zwillinge
 
Abb. 10: Die Pulsfrequenz (/ min.) bei gesunden Kühen mit einem Kalb und Kühen mit 
späterer Labmagenverlagerung getrennt nach Einlings- und Zwillingsgeburten zu den 
Zeitpunkten Trockenstellen, 3-4 Wo. a.p., 1-2 Wo. a.p. und 2-3 Tage p.p.. 






Tab. 11: Die Pulsfrequenz (/min.) gesunder Kühe sowie der Kühe der verschiedenen 
Erkrankungsgruppen, zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 3-4 Wo. a.p., 1-2 Wo. 


















































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Erkrankungen 
     
n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant 







Tab. 12: Die Atemfrequenz (/ min.) gesunder Kühe sowie der Kühe der verschiedenen 





















































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Erkrankungen 




n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant 







4.4 Die Rückenfettdicke und die Differenz der Rückenfettdicke 
 
Im Gegensatz zu den klinischen und klinisch-chemischen Parametern wurde die RFD 
zusätzlich noch 14 Tage p.p. gemessen. 
Die Werte für die RFD und die DRFD sind zum überwiegenden Teil nicht normalverteilt, so 
dass hier die Medianwerte bzw. 1. und 3. Quartil genutzt werden (Tab. 13 u. 14).  
Kühe mit späterer Mastitis phlegmonosa und späteren Fruchtbarkeitsstörungen haben zum 
Trockenstellen tendenziell die höchste RFD (24 mm, 24 mm bzw. 25 mm, s. Tab. 13). Die 
tendenziell niedrigste RFD zu diesem Zeitpunkt haben die Kühe, bei denen p.p. eine Retentio 
secundinarum auftritt (17 mm). Alle anderen Erkrankungsgruppen haben Werte zwischen 20 
und 22 mm. 
Bei fast allen Gruppen steigt die RFD bis 3-4 Wo. a.p. an. Eine Ausnahme stellen hier die 
Kühe mit späteren Fruchtbarkeitsstörungen dar (Tab. 13). Die DRFD bis 3-4 Wo. a.p. liegt 
bei –1mm. Die größten Zunahmen haben hier die Kühe mit späterer Retentio secundinarum 
(Tab.14). Sie zeigen eine DRFD in diesem Zeitraum von 5 mm, so dass sie nun mit 24 mm 
nicht mehr die niedrigste RFD besitzen. Die zweithöchsten DRFD-Werte haben Kühe mit 
Gebärparese und Mastitis phlegmonosa (jeweils 4 mm). Diese Kühe mit späterer Mastitis 
phlegmonosa haben zu diesem Zeitpunkt mit 27 mm und Kühe mit Fruchtbarkeitsstörungen 
mit 29 mm die höchste RFD (Tab. 13). 



















Tab. 13: Die RFD (in mm) gesunder Kühe sowie der Kühe der verschiedenen Erkrankungs- 
gruppen zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 3-4 Wo. a.p., 1-2 Wo. a.p., 2-3 Tage p.p. und  






































17 / 27 
103 
25 
19 / 30 
100 
27 
20 / 31 
100 
23 
16 / 28 
99 
15 
11 / 20 
 






17 / 26 
10 
24 
17 / 32 
10 
26 
















12 / 22 
25 
24 
18 / 29 
22 
23 






10 / 17 
 









20 / 30 
23 
27 
22 / 32 
25 
24 
19 / 30 
24 
18 
10 / 22 
 






15 / 27 
22 
25 
20 / 28 
21 
24 
22 / 29 
23 
22 
18 / 25 
20 
15 










20 / 27 
15 
27 
23 / 30 
15 
28 
22 / 31 
16 
24 
17 / 26 
13 
15 
14 / 21 
 






13 / 28 
8 
22 
15 / 27 
8 
25 
17 / 34 
8 
17 
15 / 30 
8 
12 
8 / 19 
 






12 / 26 
18 
25 
23 / 29 
17 
28 
24 / 29 
18 
24 
18 / 29 
18 
16 










19 / 30 
7 
29 
20 / 33 
7 
28 
26 / 32 
7 
24 
15 / 29 
7 
12 











12 / 27 
7 
25 
21 / 29 
7 
26 
21 / 29 
7 
17 
15 / 22 
6 
13 
10 / 17 
 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Erkrankungen 
      






Tab. 14: Differenz der RFD (in mm) bei gesunden Kühen sowie Kühen der verschiedenen  
Erkrankungsgruppen zu den Zeitpunkten 3-4 Wo. a.p., 1-2 Wo. a.p., 2-3 Tage p.p. und  





















2 Wo. p.p. 
 
(5) 













-1,0 / 6,0 
100 
1,0 
-1,8 / 4,0 
100 
-2,0 
-6,0 / 0 
99 
-6,0 
-9,0 / -3,0 
5 : 3,4 






-0,5 / 7,5 
10 
1,0 
-2,3 / 4,5 
12 
-3,5 
-7,0 / -0,5 
10 
-8,0 
-12,3 / -3,8 









0,5 / 11,0 
22 
0 
-3,5 / 2,5 
26 
-4 
-8,3 / -1 
25 
-4 
-6,0 / -2,5 
5 : 3 






1,0 / 5,5 
23 
1,0 
-1,0 / 5,0 
25 
-3,0 
-4,5 / 0,5 
24 
-5,5 
-7,8 / -3,0 
5 : 3,4 






0,3 / 4,8 
21 
0 
-2,0 / 5,0 
23 
-3,0 
-6,0 / -1,0 
20 
-4,5 
-7,8 / -3,0 









-2,0 / 7,0 
15 
0 
-3,0 / 3,0 
16 
-4,0 
-8,8 / 0,3 
16 
-5,0 
-7,5 / -3,0 










-5,5 / 7,0 
8 
2,5 
-1,3 / 3,0 
8 
-2 
-8,3 / -1,3 
8 
-5 
-8,5 / -2,3 










-2,0 / 9,0 
17 
1,0 
-1,0 / 3,5 
18 
-2,0 
-5,3 / 2,3 
18 
-7,0 
-10,3 / -4,0 









-1,0 / 4,0 
7 
2,0 
-2,0 / 3,0 
7 
-2,0 
-13 / 0,0 
7 
-4,0 
-12,0 / -2,0 









-2,0 / 11,0 
7 
0,0 
-3,0 / 5,0 
7 
-4,0 
-14,0 / -2,0 
6 
-3,5 
-11,0 / -0,3 
 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Erkrankungen 
     






Die höchsten Werte der DRFD haben bis 1-2 Wo. a.p. die Kühe mit Fruchtbarkeitsstörungen 
(+2mm) und Kühe mit Lahmheit (+2,5 mm). Bei den anderen Gruppen liegen die Werte der 
DRFD zwischen 0 und +1mm (Tab. 14). 
Über den Zeitraum der gesamten Trockenstehperiode kommt es zur Annäherung der RFD. 
Alle 246 Kühe haben zum Zeitpunkt des Trockenstellens einen Medianwert zwischen 17 und 
25 mm. Das niedrigste erste Quartil liegt bei 12mm und das dritte höchste Quartil in diesem 
Zeitraum bei 30 mm. Es ergibt sich daraus eine Differenz bei den Medianwerten von 8 mm 
und bei den Quartilen von 18 mm. Diese Differenz verringert sich bis ein bis zwei Wo. a.p.. 
Hier liegen die Medianwerte zwischen 23 und 28 mm (Differenz 5 mm) und die Quartile 
zwischen 16,5 und 34 mm (Differenz 17,5 mm). Es ändert sich also nicht, dass es sehr magere 
und sehr fette Kühe gibt. Jedoch kommt es insgesamt zu einer Annäherung der RFD. 
Zum Zeitpunkt 2-3 Tage p.p. zeigen alle Erkrankungsgruppen eine Abnahme der RFD. Die 
stärksten Abnahmen haben hier die Kühe mit sonstigen Erkrankungen, Mastitis phlegmonosa 
und Kühe mit einer Retentio secundinarum. Sie haben einen Rückenfettdickenverlust von 4 
mm. Kühe mit späterer DA haben mit 3,5 mm Rückenfettdickenverlust die zweitstärksten 
Abnahmen (Tab. 14). Bis zu diesem Zeitpunkt haben Kühe mit Gebärparese und späterer 
Mastitis catarrhalis. (jeweils –3 mm), Tiere ohne Erkrankung, mit Lahmheit und späterer 
Pneumonie (jeweils –2 mm) einen geringeren Verlust der RFD zu verzeichnen (Tab. 14) 
Der Abbau der RFD wird bei fast allen Gruppen bis zwei Wo. p.p. noch weiter forciert. 
Ausnahmen sind hier Kühe mit einer Retentio secundinarum und Kühe mit sonstigen 
Erkrankungen, die in diesem Zeitraum die gleiche RFD (Kühe mit Retentio secundinarum) 
bzw. 0,5 mm weniger RFD (Kühe mit sonstigen Erkrankungen) verlieren als im 
vorangegangenen Zeitraum (Tab. 14). 
Die stärksten Abnahmen zeigen hier eindeutig die Kühe mit späterer bzw. schon vorhandener 
DA. Sie zeigen eine Abnahme von 20 mm auf 12 mm RFD (Tab. 14). Dieses entspricht einem 
Fettabbau von etwa 40 kg Fett.  
Die zweitstärksten Abnahmen haben in diesem Zeitraum die Kühe mit Pneumonie (-7 mm) 
gefolgt von den Tieren, die p.p. nicht erkrankten (-6 mm). Die anderen Erkrankungsgruppen 
zeigen einen Rückenfettdickenverlust mit Werten zwischen 4 und 5,5 mm. 
 
Bei einem Teil der Erkrankungen ist die DRFD 14 Tage p.p. signifikant verschieden von den 
Messungen zu Beginn der TSP (Tiere ohne Erkrankung, Gebärparese, Mastitis catarrhalis, 






14 Tage p.p. signifikant verschieden von den Messungen zu der Probe 3 (DA, Retentio 


















ohne Erkrankung DA ein Kalb DA Zwillinge
 
Abb. 11:Die RFD in der Trockenstehperiode und Frühlaktation der gesunden Kühe mit einem 
Kalb und Kühen mit späterer DA getrennt nach Einlings- und Zwillingsgeburten zu den 
Zeitpunkten Trockenstellen, 3-4 Wo. a.p., 1-2 Wo. a.p. und 2-3 Tage p.p. (Medianwerte). 


































Abb. 12: Maximale und minimale RFD der Medianwerte und der Quartile aller untersuchten 
Kühe in der Trockenstehperiode zu den Zeitpunkten Trockenstellen und 1-2 Wo. a.p.. 
 
 
Auch bei der RFD wurden Kühe mit Zwillingen und Kühe mit einem Kalb getrennt 
voneinander ausgewertet. Wie aus Abb. 13 deutlich wird gibt es kaum einen Unterschied bei 
den RFD der Kühe mit einem Kalb bezogen auf Kühe ohne Erkrankung und Kühe mit DA. 
Innerhalb der Gruppe der Kühe mit Labmagenverlagerung sind die Unterschiede jedoch sehr 
deutlich. Kühe mit DA und Zwillingen haben signifikant niedrigere RFD im Zeitraum vier 
Wo. bis wenige Tage vor der Kalbung als Kühe mit DA und nur einem Kalb. Die Werte 
liegen in diesem Zeitabschnitt zwischen 10 und 12 mm auseinander. Auch die gesund-
gebliebenen Kühe mit Zwillingen haben niedrige RFD. Obwohl es sich hier nur um zwei 
Tiere handelt, zeigen diese aber auch den Trend an, dass Kühe mit Zwillingsträchtigkeiten 
niedrigere RFD haben. Ebenso unterschiedlich ist auch der Verlust der RFD nach Einlings- 
und Zwillingsgeburten, wie es aus Abb. 13 hervorgeht. Am stärksten ist der Verlust p.p. bei 







































ohne Erkrankung DA ein Kalb DA Zwillinge
 
Abb. 13 : Die DRFD der gesunden Kühe (mit einem Kalb) und bei Kühen mit späterer DA,  
getrennt nach Einlings- und Zwillingsgeburten zu den Zeitpunkten, 3-4 Wo. a.p., 
1-2 Wo. a.p., 2-3 Tage p.p. und 2 Wo. p.p. (Medianwerte, 1. u. 3. Quartil). 
a : b = a signifikant (p≤0,05) verschieden von b 
 
 
Gesunde Kühe mit einem Kalb haben einen Verlust von 6 mm. Dieser Wert ist signifikant 
niedriger als bei den Kühen mit Labmagenverlagerung und einem Kalb. Die Kühe mit 
Zwillingen haben deutlich geringere Verluste der RFD zu verzeichnen (Abb. 13). Kühe mit 
Labmagen und Zwillingen haben p.p. einen signifikant geringeren Rückenfettabbau als Kühe 
















Die ermittelten Konzentrationen des Cholesterols verhalten sich in dieser Untersuchung 
normalverteilt. Das Cholesterol wurde bei allen Kühen zu jeder Blutprobenentnahme 
gemessen. 
Grundsätzlich fällt auf, dass bei allen Untersuchungsgruppen die Cholesterolkonzentrationen 
im Serum im Verlauf der Untersuchung von Probenzeitpunkt zu Probenzeitpunkt sinken, wie 
es aus der Abb. 14 u. Tab. 15 zu erkennen ist. Zum Trockenstellen liegen sie zwischen 3,4 
mmol/l und 4,3 mmol/l. Die Tiere haben also zum Trockenstellen hohe 
Cholesterolkonzentrationen (Tab. 15). In den ersten zwei bis drei Wo. der Trockenstehperiode 
nehmen die Konzentrationen ab. Sie liegen nun zwischen 2,6 mmol/l und 3,2 mmol/l. Die 
Cholesterolkonzentrationen sinken bis zur Kalbung weiter, aber nicht mehr so stark, wie zu 
Beginn der Trockenstehperiode. Die niedrigsten Konzentrationen sind bei der Beprobung am 
zweiten bis dritten Tag nach dem Kalben zu finden. 
Die Cholesterolkonzentrationen bei gesunden Kühen wie auch bei Kühen der verschiedenen 
Erkrankungsgruppen, sind zum Zeitpunkt des Trockenstellens signifikant höher, als zu allen 
anderen Untersuchungszeitpunkten (Tab. 15). Auch die Konzentration drei bis vier Wo. a.p. 
ist bei fast allen Erkrankungsgruppen signifikant höher als die Konzentrationen bei den 
folgenden Untersuchungszeitpunkten. Bei den Kühen, die p.p. nicht erkrankten, ist es 
statistisch nachweisbar, dass die Cholesterolkonzentrationen im Blut während der gesamten 

















Tab. 15: Die Cholesterolkonzentrationen im Blutserum (in mmol / l) bei gesunden Kühen 
sowie Kühen der verschiedenen Erkrankungsgruppen zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 






































  1 : 2,3,4 
  2 : 3,4 











  1 : 2,3,4 














  1 : 2,3,4 
  2 : 3,4 
  3 : 4 










  1 : 2,3,4 
  2 : 3,4 
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  1 : 2,3,4 














  1 : 2,3,4 
  2 : 4 
 










  1 : 2,3,4 
  2 : 4 
 










  1 : 2,3,4 














  1 : 2,3,4 















  1 : 2,3,4 
  2 : 3,4 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
Zwischen den Erkrankungen 
0 : 4     
n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant 

































ohne Erkrankung DA ein Kalb DA Zwillinge
 
 
Abb. 14: Die Cholesterolkonzentrationen im Serum bei den p.p. gesunden Kühen mit einem 
Kalb und bei Kühen mit späterer DA getrennt nach Einlings- und Zwillingskälbern zu den 





Die Triglyzeridkonzentration ist aus Kostengründen nur bei elf Kühen ohne Erkrankung und 
bei den Kühen mit späterer Labmagenverlagerung gemessen worden. Die bei diesen Tieren 
ermittelten Konzentrationen sind nicht normalverteilt, so dass hier die Medianwerte und das 
erste und dritte Quartil angegeben werden. 
 





































ohne Erkrankung DA ein Kalb DA Zwillinge
 
 
Abb. 15: Die Triglyzeridkonzentrationen im Serum bei p.p. nicht erkrankten Kühen mit einem 
Kalb und bei Kühen mit späterer DA zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 3-4 Wo. a.p., 
1-2 Wo. a.p. und 2-3 Tage p.p. (Medianwerte, 1. u. 3. Quartil). 
a : b = a signifikant (p≤0,05) verschieden von b 
 
 
In der Trockenstehperiode zeigen die Konzentrationen keine Abweichungen vom Normwert 
(Abb. 15). Die Medianwerte liegen in dieser Zeit zwischen 0,22 und 0,29 mmol/l. Die 
Quartile weichen auch nicht von der Norm ab. Hier werden Konzentrationen zwischen 0,19 
und 0,27 mmol/l gemessen. Deutliche Unterschiede zur Trockenstehperiode sind bei den 
Blutproben zu sehen, die zwei bis drei Tage p.p. entnommen wurden. Die postpartal 
gemessenen Triglyzeridkonzentrationen sind bei beiden Erkrankungsgruppen mit einem 
Medianwert von 0,07 mmol/l deutlich niedriger als die Konzentrationen in der 
Trockenstehperiode. Dieser Unterschied ist statistisch gesichert bezogen auf die Probe, die zu 
Beginn der Trockenstehperiode entnommen wurde (Tab. 16). 
 






Tab. 16: Die Triglyzeridkonzentrationen im Blut (in mmol/l) bei p.p. gesunden Kühen und 
Kühen mit späterer Labmagenverlagerung zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 3-4 Wo. a.p., 

































0,19 / 0,28 
11 
0,29 
0,27 / 0,35 
11 
0,29 
0,26 / 0,42 
11 
0,07 
0,06 / 0,09 
  1 : 4 






0,21 / 0,35 
10 
0,27 
0,25 / 0,33 
10 
0,24 
0,21 / 0,3 
12 
0,07 
0,06 / 0,11 
  1 : 4 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Erkrankungen 
     
n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant 




Die Ergebnisse dieser Untersuchung sind nach statistischer Auswertung für die 
Konzentrationen des Bilirubins nicht normalverteilt, so dass hier die Medianwerte und das 
erste und dritte Quartil angegeben werden (Tab. 17). 
Vom Trockenstellen bis zur Beprobung nach der Kalbung sind alle Medianwerte kleiner als 6 
µmol/l. Die niedrigste Konzentration liegt bei 1,0 µmol/l und die höchste bei 5,6 µmol/l. 
Zwei bis drei Tage p.p. steigen aber die Bilirubinkonzentrationen an. Dieses gilt für alle 
Erkrankungsgruppen. Bei den Untersuchungsgruppen gesunde Kühe, Labmagenverlagerung, 
Retentio secundinarum, Gebärparese, Mastitis catarrhalis, Mastitis phlegmonosa und 
Lahmheit sind die Konzentrationen signifikant höher als bei der ersten Beprobung, d.h. zum 







Tab. 17: Die Bilirubinkonzentrationen im Blutserum (in µmol / l) bei gesunden Kühen sowie 
bei Kühen der verschiedenen Erkrankungsgruppen zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 
































1,5 / 3,1 
101 
2,0 
1,1 / 3,0 
97 
2,4 
1,5 / 3,1 
95 
3,5 
2,1 / 4,6 
  1 : 4 






1,5 / 4,8 
10 
2,3 
1,5 / 3,6 
10 
2,2 
1,4 / 3,4 
12 
5,6 
3,4 / 11,7 









1,8 / 3,8 
24 
1,9 
1,2 / 3,2 
22 
2,1 
1,3 / 2,9 
25 
5,0 
3,6 / 7,7 
  1 : 4 






1,3 / 3,3 
23 
1,6 
1,1 / 3,1 
22 
1,7 
1,2 / 3,3 
25 
4,1 
2,6 / 7,2 
  1 : 4 






1,7 / 3,6 
21 
1,9 
1,0 / 2,9 
20 
2,6 
1,8 / 3,1 
22 
4,4 
2,5 / 7,9 









1,3 / 3,7 
15 
2,1 
1,0 / 3,4 
15 
1,9 
0,7 / 2,9 
16 
4,7 
3,6 / 5,0 
  1 : 4 






1,2 / 3,4 
8 
2,5 
1,3 / 3,1 
8 
2,2 
1,3 / 2,5 
8 
4,6 
2,8 / 7,3 
  1 : 4 






1,9 / 3,3 
18 
2,9 
1,5 / 3,6 
17 
2,8 
1,8 / 3,8 
18 
4,1 










1,5 / 3,5 
7 
2,7 
0,8 / 3,5 
7 
2,3 
0,7 / 2,6 
7 
3,2 











0,5 / 2,5 
6 
1,0 
0,0 / 1,6 
6 
1,4 
0,6 / 4,3 
7 
2,6 
2,1 / 8,2 
 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Erkrankungen 
   0 : 1,2,5 
10 : 1,2,5 
 






Bei den Erkrankungsgruppen gibt es p.p. einen statistisch gesicherten Unterschied zwischen 
den p.p. gesunden Kühen und den Kühen mit Labmagenverlagerung, mit Retentio 
secundinarum und den Kühen mit Mastitis phlegmonosa. Bei dieser Beprobung sind die 
































ohne Erkrankung DA ein Kalb DA Zwillinge
 
Abb. 16: Die Bilirubinkonzentrationen im Serum bei den p.p. nicht erkrankten Kühen mit 
einem Kalb und bei den Kühen mit späterer DA getrennt nach Einlings- und Zwillings- 
geburten zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 3-4 Wo. a.p., 1-2 Wo. a.p. und 2-3 Tage p.p. 













Die Glucosekonzentration ist bei allen Kühen mit späterer Labmagenverlagerung und bei 11 
Kühen, die p.p. nicht erkrankten, gemessen worden. Die statistische Auswertung zeigt, dass 
dieser Parameter nicht normalverteilt ist. Deswegen verwenden wir bei diesem Parameter den 
Medianwert und das erste und dritte Quartil für die Auswertung. 
 
Wie in Abb. 17 zu sehen ist, liegen die Glucosekonzentrationen in der Trockenstehperiode im 
Normalbereich. Das heißt die Konzentrationen liegen hier zwischen 2,7 und 3,1 mmol/l. Post 
partum sinkt die Glucosekonzentration bei den Kühen mit späterer Labmagenverlagerung auf 
2,3 mmol/l ab. Dagegen sinkt die Konzentration bei den Kühen, die p.p. nicht erkrankten, nur 




























ohne Erkrankung DA ein Kalb DA Zwillinge
 
Abb. 17: Die Glucosekonzentrationen im Serum bei p.p. nicht erkrankten Kühen mit einem 
Kalb und bei Kühen mit späterer DA getrennt nach Einlings- und Zwillingsgeburten zu den 
Zeitpunkten Trockenstellen, 3-4 Wo. a.p., 1-2 Wo. a.p. und 2-3 Tage p.p.. 








Tab. 18: Die Glucosekonzentration im Blutserum (in mmol / l) bei p.p. nicht erkrankten 
Kühen und Kühen mit späterer Labmagenverlagerung zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 



































2,5 / 3,0 
11 
2,9 
2,2 / 3,3 
11 
3,0 
2,6 / 3,1 
11 
2,8 
2,5 / 3,1 
 






2,5 / 3,1 
10 
3,1 
2,4 / 3,2 
10 
3,0 
2,6 / 3,1 
11 
2,3 
1,9 / 3,1 
 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Erkrankungen 
     
n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant 






Die Konzentrationen dieses Parameters sind in dieser Untersuchung nicht normalverteilt. Aus 













Tab. 19: Die ß-Hydroxy-Butyrat-Konzentrationen im Blutserum (in mmol / l) bei gesunden 
Kühen sowie bei Kühen der verschiedenen Erkrankungsgruppen zu den Zeitpunkten Trocken- 


































0,29 / 0,46 
101 
0,43 
0,33 / 0,53 
98 
0,4 
0,34 / 0,47 
95 
0,44 
0,39 / 0,56 
  1 : 2,4 
   






0,32 / 0,59 
10 
0,42 
0,38 / 0,56 
10 
0,47 
0,42 / 0,52 
12 
0,54 










0,28 / 0,41 
25 
0,43 
0,34 / 0,53 
22 
0,41 
0,3 / 0,5 
25 
0,51 
0,38 / 0,7 
  1 : 2,4 






0,32 / 0,49 
25 
0,44 
0,36 / 0,51 
23 
0,4 
0,33 / 0,5 
25 
0,57 
0,42 / 0,77 
  1 : 4 






0,3 / 0,52 
21 
0,41 
0,35 / 0,54 
20 
0,42 
0,37 / 0,52 
22 
0,46 










0,26 / 0,43 
15 
0,44 
0,28 / 0,48 
15 
0,37 
0,34 / 0,46 
16 
0,44 
0,35 / 0,51 
  1 : 4 






0,33 / 0,48 
8 
0,42 
0,37 / 0,64 
8 
0,36 
0,33 / 0,43 
8 
0,44 
0,42 / 0,59 
 






0,28 / 0,48 
18 
0,4 
0,32 / 0,57 
17 
0,38 
0,32 / 0,44 
18 
0,51 
0,37 / 0,63 









0,28 / 0,41 
7 
0,56 
0,48 / 0,65 
7 
0,54 
0,34 / 0,63 
7 
0,4 
0,33 / 0,58 










0,31 / 0,46 
7 
0,35 
0,31 / 0,44 
7 
0,43 
0,33 / 0,51 
7 
0,43 
0,36 / 0,5 
 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Erkrankungen 
1 : 0,2        1 : 0,2      






Zum Zeitpunkt des Trockenstellens haben Kühe mit späterer Labmagenverlagerung die 
höchsten ß-Hydroxy-Butyrat-Konzentrationen mit 0,5 mmol/l. Diese Konzentration ist 
signifikant höher als die ß-Hydroxy-Butyrat-Konzentration der p.p. gesunden Kühe und den 
Kühen mit späterer Retentio secundinarum (Tab. 19). Während zur folgenden Beprobung die 
ß-Hydroxy-Butyrat-Konzentration bei den Kühen mit späterer Labmagenverlagerung abfällt 
steigt die Konzentration bei allen anderen Erkrankungsgruppen und bei den p.p. gesunden 
Kühen an. Kurz vor der Kalbung ändert sich die Situation wieder, wie aus Tab. 19 deutlich 
wird. Nun nimmt wieder die ß-Hydroxy-Butyrat-Konzentration bei den Kühen mit 
Labmagenverlagerung zu und bei den anderen Erkrankungsgruppen wie auch den p.p. 
gesunden Kühen ab. Bis zwei bis drei Tage nach der Kalbung nehmen die ß-Hydroxy-
Butyrat-Konzentrationen zwischen 0,04 mmol/l (p.p. gesunde Kühe und Kühe mit Mastitis 
catarrhalis) und 0,17 mmol/l (Kühe mit Gebärparese) zu. Auch bei diesem Parameter soll die 
Trennung nach Kühen mit einem Kalb und Kühen mit Zwillingen Berücksichtigung finden. 
Die hier erzielten Daten sind in der Abb.18 dargestellt. Es ist zu erkennen, dass Kühe mit 
einer Zwillingsträchtigkeit schon in der Trockenstehperiode eine ketotische Stoffwechsellage 
aufweisen. Herausragend ist der Wert drei bis vier Wo. a.p.. Bei den Zwillingsträchtigkeiten 
der Kühe, die p.p. nicht erkrankten, liegt er bei 0,83 mmol/l und bei den 
Zwillingsträchtigkeiten der Kühe mit späterer Labmagenverlagerung bei 0,72 mmol/l (Abb. 
18). Signifikante Unterschiede bestehen zwischen den p.p. gesunden Kühen. 
Kurz vor der Kalbung haben Kühe mit DA und einem Kalb signifikant höhere ß-Hydroxy-
Butyrat-Konzentrationen als die Kühe, die p.p. nicht erkrankten (Tab. 19). Post partum haben 
die Kühe mit Labmagenverlagerung und einem Kalb die höchste ß-Hydroxy-Butyrat-
































ohne Erkrankung DA ein Kalb DA Zwillinge
 
Abb. 18: Die ß-Hydroxy-Butyrat-Konzentrationen im Blutserum bei p.p. nicht erkrankten 
Kühen mit einem Kalb und bei Kühen mit späterer DA getrennt nach Einlings- und 
Zwillingsgeburten zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 3-4 Wo. a.p., 1-2 Wo. a.p. 
und 2-3 Tage p.p. (Medianwerte, 1. u. 3. Quartil). 
a : b = a signifikant (p≤0,05) verschieden von b 
 
4.5.6 Freie Fettsäuren 
 
Bei der Auswertung dieses Parameters werden der Medianwert und die Quartile genutzt, da es 
sich hier um einen nicht normalverteilten Parameter handelt. 
Die freien Fettsäuren sind auch hier aus Kostengründen nur bei 10 Kühen ohne Erkrankung 
und bei den Kühen mit späterer Labmagenverlagerung gemessen worden. 
Es können in dieser Untersuchung bei den freien Fettsäuren keine signifikanten Unterschiede 
zwischen den p.p. gesunden Kühen und den Kühen mit späterer Labmagenverlagerung 
festgestellt werden. Tendenziell ist es aber so, dass die Kühe mit späterer 
Labmagenverlagerung in der Trockenstehperiode höhere Konzentrationen aufweisen als die 
p.p. gesunden Kühe (Abb. 19 u. Tab. 20). Die Serumkonzentration an freien Fettsäuren kurz 






nach dem Kalben ist bei den p.p. gesunden Kühen signifikant höher als zum Zeitpunkt des 
Trockenstellens. 
Deutlicher werden die Unterschiede zwischen den Tieren mit Labmagenverlagerung und den 
p.p. gesunden Kühen, wenn man wieder nach den Kühen mit Zwillingskälbern differenziert. 
Hier haben die Kühe mit Labmagenverlagerung und Zwillingskälbern schon in der 
Trockenstehperiode die tendenziell höchsten FFS-Konzentrationen. Sie liegen z. B. beim 
Trockenstellen im Median bei 423 µmol/l. Im Gegensatz dazu liegt die Konzentration bei den 





































ohne Erkrankung DA ein Kalb DA Zwillinge
 
Abb. 19: Die Konzentrationen der freien Fettsäuren im Serum bei p.p. nicht erkrankten Kühen 
mit einem Kalb und bei Kühen mit späterer DA getrennt nach Einlings- und Zwillings- 
geburten zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 3-4 Wo. a.p., 1-2 Wo. a.p. und 2-3 Tage p.p. 









Tab. 20: Die Konzentrationen an freien Fettsäuren im Blut (in µmol/l)) bei p.p. nicht 
erkrankten Kühen und Kühen mit späterer Labmagenverlagerung zu den Zeitpunkten 

































124 / 290 
11 
180 
125 / 308 
11 
132 
90 / 285 
11 
417 
266 / 527 
  1 : 4 






196 / 740 
10 
192 
99 / 265 
10 
251 
118 / 362 
12 
402 
337 / 511 
 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Erkrankungen 
     
n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant 




















4.6 Die Parameter Aspartataminotransferase, Creatinkinase und Albumin 
 
4.6.1 Die Aktivität der Aspartataminotransferase 
 
Die Aktivitäten der ASAT dieser Untersuchung sind bis auf drei Gruppen (DA, Retentio 
secundinarum und Gebärparese, jeweils 2.-3. Tag p.p.) normalverteilt. Diese drei Gruppen 
beinhalten einzelne Kühe, die sehr starke Auslenkungen der ASAT-Aktivitäten haben. 
Aufgrund dieser Tatsache ist in dieser Untersuchung der Parameter der 
Aminotransferaseaktivität nicht normalverteilt. 
Vom Trockenstellen bis 1-2 Wo. a.p. gibt es innerhalb der Untersuchungsgruppen keine 
signifikanten Veränderungen (Tab. 21). Unmittelbar vor der Kalbung haben aber Kühe mit 
späterer Lahmheit signifikant höhere ASAT-Aktivitäten als Kühe mit späterer Gebärparese, 
späterer Mastitis phlegmonosa und als die p.p. nicht erkrankten Kühe. Die Gruppe der Kühe 
mit DA hat einen Medianwert von 77 U/l zum Zeitpunkt zwei bis drei Tage p.p.. Dieser Wert 
unterscheidet sich in dieser Untersuchung nicht von den Aktivitäten der anderen Gruppen, 
d.h. auch nicht von den p.p. nicht erkrankten Kühen(Tab. 21).  Im Gegensatz dazu haben zu 
diesem Zeitpunkt Kühe mit Gebärparese eine signifikant höhere Aktivität der ASAT als 
einige andere Gruppen. 
Innerhalb einiger Gruppen kommt es zu einem signifikanten Aktivitätsanstieganstieg der 
ASAT p.p.. Dies betrifft die p.p. gesunden Kühe, Kühe mit späterer DA, Retentio 

















Tab. 21: Die ASAT-Aktivität im Blutserum (U/l) bei p.p. gesunden Kühen sowie bei Kühen 
der verschiedenen Erkrankungsgruppen zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 3-4 Wo. a.p., 





























46 / 58 
101 
52 
47 / 60 
98 
50 
46 / 56 
95 
72 
65 / 81 
1:4 









44 / 53 
10 
49 
43 / 56 
12 
77 










48 / 57 
25 
52 
46 / 60 
22 
51 
48 / 61 
25 
74 
67 / 91 
1:4 






41 / 54 
25 
49 
44 / 57 
23 
49 











42 / 58 
21 
52 
44 / 57 
20 
50 
46 / 57 
22 
71 










46 / 56 
15 
47 
44 / 52 
15 
50 
42 / 52 
16 
71 
66 / 78 
1:4 






51 / 61 
8 
53 
49 / 64 
8 
58 
54 / 60 
8 
73 
63 / 82 
1:4 






44 / 60 
18 
52 
43 / 58 
17 
53 
47 / 57 
18 
77 










45 / 54 
7 
50 
48 / 60 
7 
55 
44 / 57 
7 
68 











42 / 52 
7 
51 
45 / 52 
7 
51 
40 / 53 
7 
67 
61 / 83 
 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Erkrankungen 
  6:0,3,5 3:0,4,5,8  






4.6.2 Die Aktivität der Creatinkinase 
 
Die statistische Auswertung ergibt, dass der Parameter CK in dieser Untersuchung ein nicht 
normalverteilter Parameter ist. Aus diesem Grund werden Medianwerte und das erste und 
dritte Quartil für unsere Ergebnisdarstellung verwendet. 
Die Aktivitäten der CK liegen bei allen Erkrankungsgruppen und bei den p.p. gesunden 
Kühen im Zeitraum der Trockenstehperiode im Normalbereich. Der niedrigste Medianwert 
liegt bei 57 U/l und der höchste bei 87 U/l. Wie aus der Tab. 22 zu erkennen ist, steigen bei 
allen Erkrankungsgruppen und auch bei den p.p. gesunden Kühen die Creatinkinaseaktivitäten 
p.p. stark an. Dieser Anstieg ist für folgende Gruppen statistisch gesichert: p.p. gesunde Kühe, 
Labmagenverlagerung, Retentio secundinarum, Gebärparese, Mastitis catarrhalis und Mastitis 
phlegmonosa. Bei diesen Gruppen sind die Aktivitäten vom zweiten bis dritten Tag p.p. 
signifikant höher als zum Zeitpunkt des Trockenstellens. Die Kühe mit Gebärparese haben zu 
diesem Zeitpunkt im Mittel die höchste Aktivität der CK (205 U/l) gefolgt von den Kühen mit 
Pneumonie (195 U/l) sowie den Kühen mit einer Mastitis phlegmonosa (164 U/l). 
Bei der CK fiel auf, dass bei den Erkrankungen die Aktivitäten dieses Enzyms häufig mit den 































ohne Erkrankung DA ein Kalb DA Zwillinge
 
Abb. 20: Die Aktivitäten der CK im Blutserum bei p.p. gesunden Kühen mit einem Kalb und  
bei Kühen mit späterer DA getrennt nach Einlings- und Zwillingsgeburten zu den Zeitpunkten 
Trockenstellen, 3-4 Wo. a.p., 1-2 Wo. a.p. und 2-3 Tage p.p. (Medianwerte, 1. u. 3. Quartil). 
 
Bei den p.p. gesunden Kühen gibt es zu keinem Zeitpunkt dieser Verlaufsuntersuchung eine 
signifikante Korrelation zwischen diesen beiden Parametern. Der Korrelationskoeffizient r 
liegt bei allen Proben unter dem Wert 0,5. Jede Erkrankungsgruppe hat wenigstens einmal 
eine mittlere positive Korrelation zwischen den Aktivitäten der CK und der ASAT. Die 
Erkrankungsgruppen Labmagenverlagerung, Gebärparese und Kühe mit Pneumonie haben die 
deutlichsten Korrelationen. Bei drei von vier Probenentnahmen können 
Korrelationskoeffizienten zwischen 0,6 und 0,8 nachgewiesen werden. 
Es gibt noch geringfügige Unterschiede in der zeitlichen Verteilung der Korrelationen. 
Während bei den meisten Erkrankungsgruppen die Korrelationen zu Beginn der 
Trockenstehperiode und kurz nach dem Kalben auftreten, haben die Kühe mit späterer 
Labmagenverlagerung zum Zeitpunkt des Trockenstellens ein bis zwei Wo. a.p. und zwei bis 






Korrelationskoeffizienten erreichen die Kühe mit Gebärparese. Hier liegen die 
Korrelationskoeffizienten zwischen 0,7 und 0,9. Bei ihnen und bei den Kühen mit Pneumonie 






Die Albuminkonzentrationen in dieser Auswertung sind normalverteilt, so dass für die 
Auswertung der Ergebnisse für diesen Parameter die Mittelwerte und Standardabweichungen 
genutzt werden können. 
Alle mittleren Konzentrationen dieses Parameters liegen zwischen 30 g/l und 34 g/l und damit 
im Normbereich (Tab 23). 
Bei den Kühen mit späterer Labmagenverlagerung besteht eine negative Korrelation zwischen 
Albumin und Bilirubin.  
Bei den anderen Erkrankungsgruppen kommt diese Korrelation nur vereinzelt vor, während 
bei Kühen mit Labmagenverlagerung diese Korrelation bis auf die Probe kurz vor der 
























Tab. 22: Die CK-Aktivität im Blutserum (in U/l) bei p.p. gesunden Kühen sowie bei Kühen 
der verschiedenen Erkrankungsgruppen zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 3-4 Wo. a.p., 

























62 / 85 
101 
74 
61 / 90 
98 
71 
59 / 86 
95 
106 
82 / 184 
  1 : 4 






52 / 99 
10 
64 
48 / 78 
10 
57 
40 / 73 
12 
113 
72 / 198 









57 / 82 
25 
75 
61 / 84 
22 
66 
51 / 77 
25 
102 
61 / 144 
  1 : 4 






57 / 81 
25 
66 
55 / 81 
23 
59 
50 / 77 
25 
205 
65 / 679 
  1 : 4 






48 / 76 
21 
64 
56 / 75 
20 
70 
55 / 82 
22 
88 
58 / 133 









59 / 106 
15 
62 
57 / 82 
15 
59 
52 / 62 
16 
164 
88 / 237 
  1 : 3,4 






64 / 79 
8 
76 
69 / 94 
8 
62 
46 / 80 
8 
88 
60 / 168 
 






55 / 91 
18 
69 
57 / 98 
17 
67 
54 / 83 
18 
195 










62 / 88 
7 
70 
60 / 85 
7 
87 
72 / 162 
7 
100 











61 / 90 
7 
73 
59 / 94 
7 
77 
46 / 82 
7 
112 
79 / 145 
 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Erkrankungen 
 0 : 4,5 0 : 1,3,5,9 
9 : 1,2,3,4, 
     5,6,7 
  






Tab. 23: Die Albuminkonzentrationen im Blutserum (in g / l) bei p.p. gesunden Kühen sowie 
bei Kühen der verschiedenen Erkrankungsgruppen zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 












































  1 : 2,3,4 
  2 : 3 























  1 : 4 


































  1 : 2,3,4 

















































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Erkrankungen 
     
n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant 










Die Natriumserumkonzentrationen sind in dieser Untersuchungsgruppe normalverteilt. 
Sie liegen bei allen erkrankten wie auch nicht erkrankten Tieren mit ihren Mittelwerten im 
Normalbereich. Dieser liegt zwischen 135 und 155 mmol/l. Es können auch keine 
signifikanten Unterschiede innerhalb einer Erkrankung bzw. zwischen den Erkrankungen 
festgestellt werden . In Abb. 21 sind die Serumnatriumkonzentrationen gesunder Kühe und 




























ohne Erkrankung DA ein Kalb DA Zwillinge
 
Abb. 21: Die Natriumkonzentration im Serum der p.p. nicht erkrankten Kühe mit einem Kalb 
und Kühen mit späterer DA getrennt nach Einlings- und Zwillingsgeburten zu den  
Zeitpunkten Trockenstellen, 3-4 Wo. a.p., 1-2 Wo. a.p. und 2-3 Tage p.p. 








Statistisch nachweisbare Unterschiede bestehen zwischen den p.p. gesunden Kühen und 
Kühen mit späterer Labmagenverlagerung und einem Kalb. Zu allen 
Untersuchungszeitpunkten haben die Kühe mit späterer Labmagenverlagerung und einem 





Tab. 24: Die Natriumkonzentrationen im Blutserum (in mmol / l) bei p.p. gesunden Kühen 
sowie Kühen der verschiedenen Erkrankungsgruppen zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 





















































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Erkrankungen 
     
n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant 













Tab. 25: Die Chloridkonzentrationen im Blutserum (in mmol / l) bei p.p. gesunden Kühen und 
bei Kühen der verschiedenen Erkrankungsgruppen zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 



















































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Erkrankungen 
     
n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant 













Die Konzentrationen des wichtigsten Anions des extrazellulären Raums sind in dieser 
Untersuchung normalverteilt. Alle für alle Erkrankungsgruppen ermittelten Konzentrationen 
liegen im Normalbereich zwischen 90 und 110 mmol/l. Auch hier können innerhalb einer 
Erkrankungsgruppe zwischen den einzelnen Probenentnahmen und zwischen den 
verschiedenen Erkrankungen keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden. Die 






Das größtenteils intrazellulär befindliche Kalium ist normalverteilt. Es ist bei allen Tieren und 
in allen Blutproben gemessen worden. 
In der Trockenstehperiode liegen fast alle Mittelwerte bei allen Erkrankungsgruppen im 
Normalbereich zwischen 3,5 und 4,5 mmol/l. Nur bei der Blutprobe, die kurz vor dem Kalben 
entnommen wurde, haben Kühe mit späterer DA (4,6±0,3 mmol/l) und Kühe, die in der 
folgenden Laktation Fruchtbarkeitsstörungen aufweisen (4,9±0,6 mmol/l) leicht erhöhte 
Kaliumkonzentrationen im Serum (Tab. 26). Zwei bis drei Tage p.p. haben fast alle 
Erkrankungsgruppen eine Hyperkaliämie, wie es aus Tab. 26 ersichtlich wird. Dieses trifft 
nicht für die Kühe mit  Retentio secundinarum und mit Lahmheit zu. Die höchsten 
Konzentrationen erreichen hier die Kühe mit späteren Fruchtbarkeitsstörungen (4,9 mmol/l). 
Deutliche Unterschiede lassen sich wieder darstellen, wenn man sich die Kühe mit späterer 
Labmagenverlagerung und einem Kalb differenziert (Abb. 22). Sie haben zum Zeitpunkt ein 
bis zwei Wo. a.p. signifikant höhere Kaliumkonzentrationen im Blut als Kühe, die p.p. nicht 













Tab. 26: Die Kaliumkonzentrationen im Blutserum (in mmol /l) bei p.p. gesunden Kühen und 
Kühen der verschiedenen Erkrankungsgruppen zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 





































  4 : 1,2,3 


























































  4 : 1 
















































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Erkrankungen 
     
n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant 


































ohne Erkrankung DA ein Kalb DA Zwillinge
 
Abb. 22: Die Serumkaliumkonzentrationen der p.p. nicht erkrankten Kühe mit einem Kalb 
und bei Kühen mit späterer DA getrennt nach Einlings und Zwillingsgeburten zu den 
Zeitpunkten Trockenstellen, 3-4 Wo. a.p., 1-2 Wo. a.p. und 2-3 Tage p.p. 
(Mittelwert u. Standardabweichung). 




Die Calciumkonzentrationen im Serum wurden nur bei Kühen mit späterer DA und bei elf 
p.p. gesunden Kühen gemessen. Die dort gemessenen Konzentrationen sind normalverteilt. 
Die Tab. 27 zeigt, dass fast alle Calciumkonzentrationen dieser beiden Untersuchungsgruppen 
im Normbereich liegen. Am Anfang der Trockenstehperiode haben die untersuchten Kühe 
Konzentrationen zwischen 2,3 und 2,4 mmol/l. Bei den Kühen ohne Erkrankung fällt dieser 
Wert unmittelbar vor der Abkalbung auf 2,1 mmol/l ab. Diese Konzentration kurz vor der 
Kalbung ist signifikant niedriger als die, die bei den Kühen mit späterer 
Labmagenverlagerung gemessen wurde. Diese Calciumkonzentration ist ebenfalls signifikant 
niedriger als die Konzentration zum Zeitpunkt des Trockenstellens. Zwei bis drei Tage nach 






der Kalbung sind auch die Konzentrationen bei den Kühen mit späterer Labmagenverlagerung 
tendenziell niedriger. Unterscheidet man hier die Kühe mit Zwillingen und mit einem Kalb so 
zeigt sich, dass Kühe mit späterer Labmagenverlagerung und Zwillingen kurz nach der 
Kalbung eine signifikant niedrigere Serumcalciumkonzentration haben als Kühe mit späterer 
DA und nur einem Kalb (Abb. 23). Man kann bei diesen Kühen zwei bis drei Tage p.p. von 
einer Hypocalcämie sprechen. Nach dem Kalben hatte aber nur eine der fünf Kühe mit 
Zwillingen und späterer Labmagenverlagerung eine klinische Gebärparese gezeigt. Zu den 
Probezeitpunkten vier Wo. und ein bis zwei Wo. a.p. haben Kühe mit späterer 
Labmagenverlagerung und einem Kalb signifikant höhere Calciumkonzentrationen im Blut 




























ohne Erkrankung DA ein Kalb DA Zwillinge
 
Abb. 23: Die Calciumkonzentrationen im Blutserum bei p.p. nicht erkrankten Kühen mit 
einem Kalb und bei Kühen mit späterer DA getrennt nach Einlings- und Zwillingsgeburten zu 
den Zeitpunkten Trockenstellen, 3-4 Wo. a.p., 1-2 Wo. a.p. und 2-3 Tage p.p. 
(Mittelwert u. Standardabweichung). 
a : b = a signifikant (p≤0,05) verschieden von b 
 






Tab. 27: Die Calciumkonzentrationen im Blutserum (in mmol/l) bei p.p. nicht erkrankten 
Kühen und Kühen mit späterer Labmagenverlagerung zu den Zeitpunkten Trockenstellen, 







































1 : 3 











Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Erkrankungen 
  1 : 0   
n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant 

























In der Diskussion werden die Untersuchungsbefunde von Kühen mit DA in den Mittelpunkt 
gestellt. Es ist bei allen Ergebnissen zu beachten, dass in dieser Untersuchung nur Kühe 




5.1 Das Vorkommen der Labmagenverlagerung 
 
Das durchschnittliche Alter der an DA erkrankten Tiere wird in der Literatur mit vier bis 
sieben Jahren beschrieben (DIRKSEN 1962, MARTIN 1972, WOLFERS 1979, 
CONSTABLE et al. 1992, KARATZIAS 1992, DIEDERICHS 1995). In dieser Untersuchung 
liegt das Alter bei 4,9 Jahren. Da in dieser Untersuchung Färsen keine Berücksichtigung 
fanden, fällt das Alter relativ hoch aus. In einer anderen Untersuchung, die in dem gleichen 
Betrieb stattfand, trat die Labmagenverlagerung insbesondere bei Färsen auf (FÜRLL et al. 
1999a). DIRKSEN (1996) nennt ein Alter von über drei Jahren als einen Risikofaktor der 
Labmagenverlagerung. 
Die Inzidenz von 5,3% ist im oberen Bereich der in der Literatur angegebenen Daten gelagert. 
ERB und GRÖHN (1988) erwähnen eine Inzidenz von 1,1% in den ersten drei 
Laktationswochen. In dieser Untersuchung entspricht das einer Inzidenz von 4,6%. ROBB et 
al. (1987) fanden eine Inzidenz von 4,4%. Andere Autoren nennen ähnliche 
Erkrankungshäufigkeiten (COPPOCK 1974, KARATZIAS 1992, LOTTHAMMER 1992, 
GEISHAUSER 1995). 
Das Verhältnis zwischen dem Auftreten von linksseitiger und rechtsseitiger DA beschreibt 
DIEDERICHS (1995) mit 2,4 : 1 in Hessen. CONSTABLE et al. (1992) erwähnen ein 
Verhältnis von 7,4 : 1. In dieser Arbeit beträgt das Verhältnis 3,7 : 1, und damit im Bereich 
anderer Untersuchungen. 
Der Zeitpunkt des Auftretens der Labmagenverlagerungen entspricht weitgehend den 
Angaben aus der Literatur. Die meisten Autoren beschreiben, dass Labmagenverlagerungen 
meist im ersten Monat p.p. auftreten. 85,7 % aller linksseitigen DA wurden in den ersten drei 






Laktation diagnostiziert als die DA sinistra. Das entspricht den Berichten von MARTIN 
(1972), CONSTABLE et al. (1992) sowie PEHRSON u. SHAVER (1992).  
Jüngere Analysen von FÜRLL (2002), CITIL et al. (2003), EVERTZ (2006), HÄDRICH 
(2007), WITTEK (2007) sowie THEBILLE (2008) bestätigen für Deutschland eine 
unveränderte Situation zu Vorkommen und Verteilung der DA-Arten. 
 
5.2 Beziehung zur Kalbung (Kälbergewicht und –geschlecht) 
 
Bezüglich der Kalbedaten lassen sich die Untersuchungsergebnisse mit den Ergebnissen 
anderer Arbeiten größtenteils bestätigen. Die Schwergeburt wird als Stressfaktor angesehen, 
die ein Glied in der Kette der auslösenden Faktoren der Labmagenverlagerung darstellt 
(DIRKSEN 1995, 1996, CITIL et al. 2003, HÄDRICH 2007, WITTEK 2007). Zentrales 
Ergebnis dieser Untersuchung war bezüglich der DA der sehr hohe Anteil an 
Zwillingsgeburten. Diese Tatsache deckt sich mit den Arbeiten von COPPOCK et al. (1972), 
WILLEBERG et al. (1982), MARKUSFELD (1986), PEHRSON u. SHAVER (1992), 
ROHRBACH et al. (1999), POIKE (2000) und LE BLANC et al. (2005). Der Geburtsstress 
für eine Kuh mit Zwillingen ist sicherlich deutlich höher als bei der Kalbung einer 
normalentwickelten einzelnen Frucht. Ähnliches gilt auch für schwerere Kälber. In 
verschiedenen Arbeiten wurde beschrieben, dass männliche Kälber im Mittel höhere 
Geburtsgewichte als weibliche Kälber haben und sich diese Tatsache in bezug zur 
Labmagenverlagerung belegen lässt (FÜRLL et al. 1999). Erhöhte Geburtsgewichte und 
Zwillingsgeburten führen zu verstärktem Geburtsstress. Dieser Stress bewirkt bei Kühen eine 
intensivere Lipolyse. Insbesondere Kühe, die schon a.p. eine negative Energiebilanz 
aufweisen, haben eine gesteigerte Lipolyse mit erhöhtem Körpermasseabbau p.p.. Dieses 
führt, für das Fettmobilisationssyndrom charakteristisch, zu einer erhöhten 
Krankheitsdisposition besonders für Mastitiden, DA, Retentio secundinarum und Panaritium 
(FÜRLL et al. 1999). 
Der Einfluss schwerer Kälber bei der Kalbung und damit einer Schwergeburt scheint jedoch 
nach dieser Untersuchung eher für die Färsen zuzutreffen, da dieser Aspekt in vorliegender 
Untersuchung nur tendenziell von Bedeutung bei den Altkühen ist. KARATZIAS (1992) 
beschreibt dieses Problem ebenfalls v. a. bei Färsen. Offensichtlich leiden Färsen aufgrund 






(PEHRSON u. SHAVER 1992, FÜRLL 2002, HÄDRICH 2007, WITTEK 2007, THEBILLE 
2008). 
 
5.3 Die klinischen Parameter 
 
Vor dem Auftreten der Labmagenverlagerung bestehen in vorliegender Untersuchung keine 
signifikanten Unterschiede hinsichtlich der Puls- und Atemfrequenz zwischen den p.p. 
gesunden Kühen und Kühen mit späterer DA. Tendenziell zeigen Kühe mit späterer DA über 
den gesamten Untersuchungszeitraum eine höhere Atemfrequenz als die Tiere, die p.p. nicht 
erkrankten. Dies betrifft insbesondere die Kühe mit einer Zwillingsträchtigkeit. Gleiches 
beschreiben EVERTZ (2006) sowie HÄDRICH (2007). 
Kühe mit einem Kalb und späterer DA haben ähnliche Atemfrequenzen wie p.p. gesunde 
Kühe. VÖRÖS et al. (1983) führten Untersuchungen zur Atemtätigkeit bei Kühen mit DA 
durch. Die bei ihm gewonnenen Daten betrafen Kühe, die bereits erkrankt waren. So haben 
Tiere mit DA häufig eine metabolische Alkalose, die zu einer niedrigeren Atemfrequenz und 
zu einer flacheren Atmung führt. Alkalotische Stoffwechsellagen in Verbindung mit Ketosen 
zählen auch zu den Fütterungsursachen der DA (HOFFMAN u. ULBRICH 1996), haben aber 
bei Kühen mit bestehender DA ihre Ursache in der verminderten Chloridresorption. 
Die höhere Atemfrequenz bei den zwillingsträchtigen Kühen ist auf den stärker ausgefüllten 
Bauchraum zurückzuführen, der nur eine weniger intensive Atemtätigkeit zulässt, die 
ihrerseits durch eine höhere Atemfrequenz wieder ausgeglichen werden muss. Zwischen der 
RFD a.p. und p.p. einerseits sowie der Körperinnentemperatur und Pulsfrequenz a.p., der 
Atemfrequenz a.p. und p.p. sowie den Kälbergewichten hatten FÜRLL et al. (1999) gesichert 
positive Korrelationen festgestellt. Das heißt, dass Überkonditionierung das Atmungs- und 
Kreislaufsystem besonders belastet.  
 
 
5.4 Die Rückenfettdicke 
 
In dieser Untersuchung an Kühen konnte im Gegensatz zu den Ergebnissen von FÜRLL et al. 
(1999) bei überwiegend Färsen kein signifikanter Unterschied der RFD a. p. zwischen den 
Kühen, die p.p. nicht erkrankten, und Kühen mit späterer DA festgestellt werden. In der oben 






Färsen und nur eine eine Kuh. Die Inzidenz der Labmagenverlagerungen bei den Kühen lag 
bei 0,7%, in der vorliegenden Arbeit bei 5,3% bis sechs Wo. p.p.. Bei näherem Vergleich 
dieser zwei Arbeiten fällt auf, dass die Kühe aller Erkrankungsgruppen in vorliegender 
Untersuchung insgesamt eine höhere RFD aufwiesen, als in der Arbeit von FÜRLL et al. 
(1999). Diese Tatsache lässt den Schluss zu, dass eine Steigerung der Körperkondition eine 
Inzidenzsteigerung der Labmagenverlagerung möglicherweise nach sich zieht (HÄDRICH 
2007). Färsen reagieren offensichtlich besonders sensibel auf eine Überkonditionierung und 
sind somit stärker gefährdet für eine Labmagenverlagerung. 
Deutliche Unterschiede in der Rückenfettdickenentwicklung in der Trockenstehperiode und 
Frühlaktation sind in dieser Untersuchung zwischen Kühen mit einem Kalb und Kühen mit 
zwei Föten festgestellt worden. Während die Kühe mit einer Zwillingsträchtigkeit nur mäßig 
konditioniert sind, haben die Kühe mit einem Kalb und späterer Labmagenverlagerung eine 
sehr gute Kondition in der Trockenstehperiode. Post partum wurde von den Kühen mit einem 
Kalb und späterer Labmagenverlagerung am stärksten Fett mobilisiert. Ein- und 
zwillingsträchtigen Kühen ist gemeinsam, dass sie stärkere Belastungen des 
Energiestoffwechsels haben: Die zwillingsträchtigen Kühe während der gesamten 
Trockenstehperiode, die einlingsträchtige Kühe nach der Kalbung. Andere Autoren, wie 
GERLOFF (1987), STAUFENBIEL et al. (1993a), RUKKWAMSUK et al. (1999) und 
FÜRLL (2001) sehen in der Überkonditionierung zum Partus eine Risikoerhöhung für das 
Auftreten einer Labmagenverlagerung. Somit trifft die von FÜRLL et al. (1999) dargestellte 
Kaskade des Fettmobilisationssyndroms auf diese Arbeit bedingt zu. Eine Verfettung a.p. mit 
negativer Energiebilanz und zusätzlich eine schwerere Kalbung aufgrund größerer Kälber 
bzw. Zwillingen führt zu einer massiven Lipolyse und damit zu einem vermehrten 
Körpermasseabbau. Diese Kaskade ist übertragbar auf die Kühe mit einem Kalb und 
besonders auf Färsen mit späterer DA. Jedoch scheinen für die Kühe mit Zwillingsträchtigkeit 
und späterer Labmagenverlagerung andere Mechanismen zu bestehen, die die Entstehung der 
Labmagenverlagerung fördern. SCHRÖDER und STAUFENBIEL (2006) beschreiben, dass 
zu geringe Fettdepots von unter 20 mm Rückenfettdicke am Ende der Trockenstehperiode und 
damit verbunden eine unzureichende Kompensation des Energiedefizits p.p. verantwortlich 
für negative Auswirkungen auf Gesundheit, Fruchtbarkeit und Milchleistung sind. In 
vorliegender Untersuchung haben alle Kühe mit zwei Föten und späterer DA permanent unter 
20 mm Rückenfettdicke in der Trockenstehperiode. Solche schwach konditionierten Kühe 






zwillingstragende Kuh ist nicht in der Lage genügend Futter aufzunehmen um ihren 
Energiebedarf zu decken oder gar Fettgewebe aufzubauen. Aus diesem Grund ist es 
erforderlich ein Futter zu füttern mit einer höheren Energiedichte, um den Energiebedarf 
dieser Kühe zu decken. 
SCHRÖDER (2000) hält im ersten Monat p.p. eine tägliche Abbaurate bis 0,14 mm RFD pro 
Tag für tolerabel. Ebenso sollte eine Minimalkondition im Herdenmittel von 13 mm RFD 
nicht unterschritten werden. Diese Abbaurate wird in dieser Untersuchung weder bei der 
Kontrollgruppe noch bei einer anderen Gruppe in den ersten 14 Tagen p.p. unterschritten. Die 
Kühe dieser Untersuchung verlieren zwischen 3,5 mm und 8 mm Rückenfettdicke bis 14 Tage 
p.p.. 
Grundsätzlich verdichten sich die Literaturbefunde immer mehr, dass die DA dem 




5.5 Die klinisch-chemischen Parameter des Energie- und Fettstoffwechsels 
 
Die meisten Arbeiten auf diesem Gebiet zeigen, dass bei einer diagnostizierten DA 
gleichzeitig Leberverfettung und Ketose auftreten (WOLFERS 1979, MANNUS 1984, 
HOLTENIUS u. NISKANEN 1985, MERTENS 1992, REHAGE et al. 1992, FÜRLL et al. 
2004, KRETZSCHMAR 2007). 
Untersuchungen des Energie- und Fettstoffwechsels in der Trockenstehperiode wurden bisher 
nur einige gemacht. Es gibt Studien, die Kühe untersucht haben bevor sie an 
Labmagenverlagerung erkrankten (VÖRÖS u. KARSAI 1987, DUFFIELD 1998, 
GEISHAUSER 1998, KLEISER et al. 1998, KASTNER 2002, LE BLANC et al. 2005, 
HÄDRICH 2007). Weitere Untersuchungsergebnisse verschiedener Autoren sind im Anhang 
in der Tab. 29 dargestellt, die dort mit den Ergebnissen der vorliegenden Untersuchung 
verglichen werden können (Anhang Tab. 28). 
Die von VÖRÖS und KARSAI (1987) beschriebenen ASAT-Aktivitäten lagen um ca. 20 bis 
30 U/l niedriger als die Aktivitäten in der vorliegenden Arbeit. Das betrifft die Tiere mit 
Labmagenverlagerung ebenso wie die Kühe, die p.p. nicht erkrankten. Ein deutlicher Anstieg 
der Aktivitäten in der ersten Laktationswoche wurde von VÖRÖS und KARSAI (1987), 






Einerseits kann dieser Aktivitätsanstieg durch intensiveren Stoffwechsel p.p. bedingt sein. 
Andererseits ist die ASAT aber auch ein muskelspezifisches Enzym, so dass diese 
Aktivitätssteigerung durch den Kalbevorgang entstanden sein kann. Die höheren ASAT-
Aktivitäten bei den Kühen mit späterer DA könnten ein Hinweis darauf sein, dass die 
Kalbungen bei dieser Erkrankungsgruppe schwerer verliefen als bei den p.p. gesunden Tieren. 
Dafür sprechen die positiven Korrelationen zu den Aktivitäten der CK. KLEISER et al. 
(1998) hatten am dritten Tag p.p. ähnliche Aktivitäten, wie in der vorliegenden Arbeit 
gemessen. Auch sie beschrieben bei Kühen mit Labmagenverlagerung am dritten Tag p.p. 
höhere ASAT- Aktivitäten als bei Kühen, die p.p. nicht erkrankten. Auch ITOH (1999), 
KOMATSU et al. (2002) und VAN WINDEN et al. (2003) beschreiben höhere ASAT-
Aktivitäten vor dem Auftreten einer DA. GEISHAUSER (1998) erwähnt, dass eine ASAT-
Aktivität von ≥ 1400 nkat/l (entspricht 84 U/l) neben anderen Parametern einen Hinweis 
darauf gibt, dass sich eine Labmagenverlagerung entwickelt. Diese anderen Parameter, die zur 
Früherkennung der DA genutzt werden können, sind das ß-Hydroxy-Butyrat in Blut und 
Milch und der Fett-Eiweiß-Quotient in der Milch (RICKEN et al. 2004). Die Prävention einer 
subklinischen Ketose kann gleichzeitig die Prophylaxe der DA sein (GEISHAUSER 2000). 
KLEISER et al. (1998) beobachteten bei 42% der Labmagenverlagerungen am dritten Tag 
p.p. erhöhte ß-Hydroxy-Butyrat-Konzentrationen. Andere Autoren beschreiben ebenfalls das 
Auftreten einer primären Ketose (VARDEN 1979, GRAUERHOLZ et al. 1982, VÖRÖS u. 
KARSAI 1987, HAGERT 1992). Dass also schon vor der Diagnose der DA eine klinische 
bzw. subklinische Ketose besteht, kann auch in dieser Arbeit bestätigt werden, jedoch gehört 
die Erhöhung der ß-Hydroxy-Butyrat-Konzentration a.p. bei Kühen mit einem Kalb nicht zu 
den charakteristischen Literaturbefunden (FÜRLL et al. 1997, EVERTZ 2006, HÄDRICH 
2007). Schon zu Beginn der Trockenstehperiode haben Kühe mit späterer DA die signifikant 
höchsten ß-Hydroxy-Butyrat-Konzentrationen. Das gleiche trifft für den Zeitpunkt ein bis 
zwei Wo. a.p. und den dritten Tag p.p. zu.  
Die Kühe mit Zwillingskälbern haben in der Trockenstehperiode sehr hohe 
Serumkonzentrationen des ß-Hydroxy-Butyrat gegenüber den p.p. gesunden Kühen. Eine 
zwillingsträchtige Kuh ist kaum in der Lage, soviel Futter aufzunehmen, wie eine Kuh, die 
mit einem Kalb tragend ist. Die so entstandene negative Energiebilanz führt zu einem Anstieg 
der ß-Hydroxy-Butyrat-Konzentrationen. Diese Tatsache deckt sich mit den gemessenen 
Rückenfettdicken bei diesen Kühen. Es ist Kühen mit Zwillingskälbern nicht möglich, 






(1995) weist auch auf einen erhöhten Energiebedarf der spätlaktierenden und 
trockenstehenden, tragenden Kuh hin, welcher für das Wachstum des Fetus benötigt wird. 
VANDEHAAR et al. (1999) beobachteten bei Kühen mit Zwillingsträchtigkeiten eine 
deutlich niedrigere Futteraufnahme vor der Kalbung. HÄDRICH (2007) bestätigt, dass eine 
Zwillingsträchtigkeit einen „Sonderfall erhöhten Energiebedarfs“ darstellt und sich Kühe mit 
Zwillingsgravidität besonders zum Ende der Gravidität im Zustand einer subklinischen 
Ketose befinden. VAN WINDEN et al. (2003) beschreiben eine um 6,5 kg reduzierte 
Gesamtfutteraufnahme a.p. bei Kühen mit späterer DA im Vergleich zur Kontrollgruppe. 
Diese daraus resultierende Unterkonditionierung ist in der Trockenstehperiode nicht mehr 
auszugleichen. Diese Tatsache sollte Ausgangspunkt für die Krankheitsprävention der DA 
sein. Es ist erforderlich diesen Kühen ein Futter mit höherer Energiedichte anzubieten, damit 
sie ihren hohen Energiebedarf ausgleichen können. Demgegenüber hat GEISHAUSER (1998) 
in der Trockenstehperiode keine veränderten ß-Hydroxy-Butyrat-Konzentrationen und 
ASAT-Aktivitäten im Blut bei Kühen mit späterer DA gefunden. GEISHAUSER et al. (1997) 
und LE BLANC et al. (2005) sehen höhere FFS-Konzentrationen a.p. (≥ 0,5 mEq /l) und 
höhere ß-Hydroxy-Butyrat-Konzentrationen p.p. als prädisponierende Risikofaktoren, die auf 
eine sich entwickelnde DA hinweisen. ß-Hydroxy-Butyrat-Konzentrationen ≥ 1200µmol /l 
(p.p.) erhöhen die Wahrscheinlichkeit um das achtfache, dass sich eine DA entwickelt (LE 
BLANC et al. 2005). Diese Aussage kann durch vorliegende Untersuchung nur bezüglich der 
ß-Hydroxy-Butyrat-Konzentrationen unterstützt werden. 
Es gibt keine statistische Absicherung erhöhter FFS-Konzentrationen im Vorfeld einer DA, 
weder bei HÄDRICH (2007) noch in vorliegender Untersuchung. Nach LE BLANC et al. 
(2005) sowie THEBILLE (2008) haben hohe FFS-Konzentrationen in der letzten 
Trächtigkeitswoche und hohe ß-Hydroxy-Butyrat-Konzentrationen in der ersten 
Laktationswoche einen strategischen Nutzen bezüglich der Früherkennung DA-gefährdeter 
Kühe. Es zeichnet sich in dieser Untersuchung nur ab, dass die Kühe mit zwei Föten in der 
Trockenstehperiode, deutlicher als die gesamte Gruppe der Kühe mit späterer DA, den von 
FÜRLL (2005) postulierten Referenzwert von <150 µmol/l der FFS in der 
Trockenstehperiode überschreiten. 
Die bei KLEISER et al. (1998) KASTNER (2002) sowie CITIL et al. (2003) ermittelten 
signifikanten Unterschiede am dritten Tag p.p. zwischen den p.p. gesunden Kühen und den 
Kühen mit Labmagenverlagerung bezüglich der Cholesterolkonzentrationen und der 






KASTNER (2002) beschrieben als charakteristischen Befund, dass die 
Lipoproteinkonzentrationen vor bzw. bei Auftreten einer DA signifikant erniedrigt sind. 
FÜRLL (2001) bringt dies in Verbindung mit einer reduzierten 
Endotoxinneutralisationskapazität. Die Steigerung der Bilirubinkonzentration noch vor der 
Diagnose DA ist in der Literatur wiederholt beschrieben (FÜRLL et al. 1997, CITIL 1999, 
FÜRLL et al. 2000, EVERTZ 2006, HÄDRICH 2007, THEBILLE 2008) und wird in 
vorliegender Untersuchung ebenfalls bestätigt. Pathophysiologischer Hintergrund ist die 
Transportkonkurrenz der FFS und des Bilirubins um das y- sowie z-Protein in den 
Hepathozyten (FÜRLL u. SCHÄFER 1993). 
VÖRÖS und KARSAI (1987) fanden etwa eine Woche vor der klinischen Diagnose der 
Labmagenverlagerung mehrmals niedrige Glucosekonzentrationen. Ähnliches kann auch in 
vorliegender Untersuchung festgestellt werden. Am dritten Tag p.p. haben die Kühe mit 
späterer Labmagenverlagerung deutlich niedrigere Serumglucosekonzentrationen als die p.p. 
gesunden Kühe. Unmittelbar um den Zeitpunkt der Blutprobenentnahme am dritten Tag 
wurde bei zwei Kühen eine DA diagnostiziert. Eine dieser Kühe, die am zweiten Tag p.p. 
erkrankte, hatte eine Hypoglykämie, die zweite Kuh (am vierten Tag erkrankt) hatte eine 
deutliche Hyperglykämie. Daher ist nicht auszuschließen, dass Kühe während einer 
Labmagenverlagerung eine Hyperglykämie infolge einer Insulinresistenz aufweisen. Im 
Gegensatz zu dieser Untersuchung fanden GEISHAUSER et al. (1998) eine verringerte 




5.6 Die klinisch-chemischen Parameter des Mineralstoffwechsels 
 
Bei der Mehrheit der Rinder, die klinische Symptome einer linksseitigen DA zeigen, können 
gleichzeitig mit Hilfe von Laboratoriumsuntersuchungen des Blutes und des Pansensaftes 
typische Veränderungen festgestellt werden. Als Folge des Rückflusses von Labmagensaft in 
den Pansen entwickelt sich häufig eine hypochlorämische, hypokaliämische metabolische 
Alkalose. Zugleich steigt die Chloridkonzentration im Pansensaft über die physiologische 
Grenze (DIRKSEN 1987, LOCHER et al. 2007).  
Mehrere Autoren berichteten über eine gleichzeitig auftretende Hypocalcämie (ROBERTSON 






THEBILLE 2008). Dabei wird von einzelnen Autoren der subklinischen Hypokalzämie 
ätiologische Bedeutung für die Entstehung der DA sowie weiterer postpartaler Krankheiten 
beigemessen. 
Andere Untersuchungen sehen aber keinen Zusammenhang zwischen dem Auftreten der 
Labmagenverlagerung und der Gebärparese bzw. einer Calciumunterversorgung (COPPOCK 
1974, MARKUSFELD 1986, HERNANDEZ et al. 1999, LE BLANC et al. 2005). In dieser 
Untersuchung haben die Kühe mit DA in der Trockenstehperiode signifikant höhere 
Calciumkonzentrationen als die Kühe, die p.p. nicht erkrankten. Post partum haben nur die 
Kühe mit Zwillingen und Labmagenverlagerung signifikant niedrigere 
Calciumkonzentrationen, die auf eine Hypocalcämie hinweisen. So sind die von anderen 
Autoren gemachten Aussagen weder zu bestätigen noch zu verneinen. Dass Hypocalcämie die 
Entstehung einer DA positiv beeinflusst, ist aber sicherlich zu bestätigen. FÜRLL et al. 
(1997) weisen daraufhin, dass eine stärkere Auslenkung des Calciums, wie auch andere 
Metabolite und Enzyme, auf eine stärkere Belastung während des Partus zurückzuführen ist. 
Das trifft in dieser Untersuchung auch zu. Kühe, die zwei Kälber oder ein schweres Kalb 
gebären, haben eine stärkere Geburtsbelastung als Kühe mit unkomplizierten Kalbungen. 
 
Bezüglich des Kaliums werden in dieser Untersuchung die gleichen Verhältnisse beobachtet 
wie von VÖRÖS und KARSAI (1987). Es gibt vor dem Auftreten der DA keine signifikant 
niedrigeren Kaliumkonzentrationen bei dieser Erkrankungsgruppe gegenüber den 
Kontrolltieren. Die Hypokaliämie zeigt sich erst mit dem Auftreten klinischer Symptome der 
DA (VÖRÖS u. KARSAI 1987). Die Hypokaliämie entsteht vor allem bei einer linksseitigen 
DA. Durch den gestörten Ingestatransport kommt es zu einer deutlich geringeren 
Kaliumresorption aus dem Darm (ROHN 2004) Interessant ist, dass in dieser Untersuchung 
kurz vor der Kalbung die Kühe mit DA und Zwillingen signifikant niedrigere 
Kaliumkonzentrationen und p.p. signifikant niedrigere Calciumkonzentrationen haben. 
Verminderung der Kaliumkonzentration treten in der zweiten Phase einer starken 
Sympathikotonie in Verbindung mit Stresseinwirkungen, wie z. B. Schwergeburten bei engen 
Geburtswegen, ein (CARLSON 1990). PEHRSON und SHAVER (1992) verwiesen z. B. auf 
die für die Entstehung der Labmagenverlagerung fördernde Wirkung von peripartalen 
Stresseinflüssen (social adaptation syndrom). KLEISER et al. (1998) beschrieben ebenfalls, 






FÜRLL et al. (1997) schlossen bei einer Chloridkonzentration < 95 mmol /l im Serum 
deutlich vor der Diagnose auf eine eintretende Labmagenverlagerung. In der vorliegenden 
Untersuchung kann diese Aussage nicht bewertet werden, da der zeitliche Abstand zwischen 






































Dislocatio abomasi bei Schwarzbunten Kühen: Untersuchungen während der 
Trockenstehperiode sowie bis 14 Tage post partum 
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Problemstellung: Unter den nichtinfektiösen Krankheiten stehen bei Milchkühen Störungen 
des Energie- und Fettstoffwechsels an erster Stelle. Sie manifestieren sich vor allem in einem 
übermäßigen Fettansatz während des Trockenstehens, Störungen des Kalbeablaufs mit 
übersteigerter Lipolyse, anschließenden Puerperalstörungen sowie stärkerer ketotischer 
Stoffwechsellage im ersten Laktationsdrittel. Zu den damit verbundenen typischen 
Erkrankungen gehören Dislocatio abomasi (DA), Mastitiden, Retentio secundinarum (Ret. 
sec.), Endometritiden, Klauenerkrankungen und Fruchtbarkeitsstörungen. 
Zielstellung: Es wurde geprüft, ob postpartalen Krankheiten, insbesondere der DA, bereits 
während der Trockenstehperiode (TSP) klinische und Stoffwechselstörungen vorausgehen. 
Versuchsanordnung: Bei 246 Milchkühen wurden periodisch während der TSP und am dritten 
Tag (d) post partum (p.p.) klinische Kontrollen durchgeführt, die Rückenfettdicke(RFD) 
gemessen und Blut aus der V. jugularis externa entnommen. Im Blutserum wurden analysiert:  
Cholesterol, Triglyzeride (TG), Bilirubin, Glucose, ß-Hydroxy-Butyrat (BHB), freie 
Fettsäuren (FFS), Aspartat-Aminotransferase (ASAT), Creatinkinase (CK), Albumin, 
Natrium (Na), Chlorid (Cl), Kalium (K) und Calcium (Ca) (Hitachi 704, Boehringer 
Mannheim). Außerdem wurden Daten der Kalbung ausgewertet. 
Ergebnisse: Postpartal erkrankten 4,9% an DA (n=12), 10,6% an Ret. sec., 10,2% an 
Gebärparese, 15,8% an Mastitiden sowie 3,3% an Lahmheit. In der TSP stiegen die 
Körperinnentemperatur, die Puls- und Atemfrequenzen bei allen Kühen bis zur Kalbung an 
(p>0,05). 
Kühe mit DA hatten mehr Bullenkälber geboren, die um 1,2 kg schwerer waren als die der 






Zwillingsgeburten hatten zu 86,6 % postpartale Gesundheitsstörungen. Die gesamte 
Untersuchungsgruppe hatte hingegen nur 6,1 % zwillingsträchtige Kühe, die zu 58% 
postpartale Gesundheitsstörungen hatten. 
Kühe mit Mastitis phlegmonosa, Ret. sec. und DA hatten p.p. die stärksten RFD-Abnahmen. 
Bei Kühen mit DA nahm die RFD bis zwei Wochen p.p. um 8 mm ab, was ca. 40 kg 
Körperfettabbau entspricht. Zwillingsträchtige Kühe mit späterer DA hatten während der 
gesamten TSP eine um 5–8 mm niedrige RFD und bauten p.p. signifikant weniger Rückenfett 
ab als Kühe mit DA und einem Kalb. 
Kühe mit späterer DA hatten nicht signifikant höhere FFS-Konzentrationen als die gesunden 
Kühe (p>0,05). Die TG-Konzentrationen waren bei den gesunden wie auch bei Kühen mit 
späterer DA p.p. signifikant niedriger als zu Beginn der TSP. Die Cholesterolkonzentrationen 
waren bei allen Kühen zu Beginn der TSP signifikant höher als an deren Ende bzw. 2-3 d p.p.. 
Umgekehrt verhielten sich die Bilirubinkonzentrationen. Sie waren p.p. signifikant höher als 
beim Trockenstellen.  
Bei Kühen mit DA sank 2-3 d p.p. die Glucosekonzentration nicht signifikant auf x  = 2,3 
mmol/l ab. Die gesunden Kühe hatten zum selben Zeitpunkt eine Glucosekonzentration von  
x  = 2,8 mmol/l. Alle Kühe mit späterer DA hatten zu Beginn der TSP und 2-3 d p.p. 
signifikant höhere BHB-Konzentrationen als die gesunden Kühe. Zwillingsträchtige Kühe mit 
späterer DA hatten schon in der Mitte der TSP höhere BHB-Konzentrationen.  
Die CK-Aktivitäten waren bei Kühen mit späterer DA eine Woche a.p. signifikant niedriger, 
die ASAT wies keine signifikanten Unterschiede gegenüber gesunden Kühen auf. 
Die Na-Konzentrationen bei Kühen mit einem Kalb und späterer DA sind über den gesamten 
Untersuchungszeitraum signifikant höher als die der gesunden Kühe. Unmittelbar vor der 
Kalbung hatten Kühe mit späterer DA signifikant höhere Ca-Konzentrationen als die 
gesunden Kühe. Cl und K zeigten keine signifikanten Abweichungen. 
Im Vergleich zu den weiterhin erfassten Krankheiten hatten die Kühe mit DA gegenüber 
gesunden die häufigsten Stoffwechselabweichungen in der TSP.  Kühe mit späteren 
Mastitiden hatten a.p. signifikante TG-, Bilirubin- sowie CK-Abweichungen, Kühe mit 
späterer Ret. sec. lediglich bei Bilirubin bzw. Kühe mit späterer Laminitis bei ASAT.  
Schlussfolgerungen: Kühen mit DA p.p. haben bereits in der TSP 
Energiestoffwechselstörungen, die besonders deutlich bei zwillingstragenden Kühen 
ausgeprägt sind. Stärker prägen sich die Störungen bis zum dritten d p.p. aus. Nach 
vorliegenden Ergebnissen kann die DA dem Fettmobilisationssyndrom zugeordnet werden. 
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Introduction: Predominantly among the non-infectious diseases dairy cows have energy and 
lipid metabolism disturbances. This can primarily be seen in an excessive fat deposition 
during the dry period (DP), calving problems with excessive lipolysis, subsequent puerperal 
problems, as well as stronger ketotic metabolism in the first third of lactation. To other typical 
associated diseases belong Abomasal Displacement (AD), Mastitis, Retentio secundinarum 
(Ret. sec.), Endometritis, Claw Diseases, and Fertility Problems. 
Aim of the study: It was investigated if postpartal diseases, especially AD, had already been 
preceded during the DP by clinical and metabolic problems. 
Material and Methods: Clinical controls were carried out periodically in 246 milk cows 
during the DP and on the third day (d) post partum (p.p.), the back fat thickness (BFT) was 
measured and blood was taken from the jugular vein. In blood serum the following 
parameters were analysed: Cholesterol, Triglycerides (TG), Bilirubin, Glucose, ß-Hydroxy-
Butyrate (BHB), Free Fatty Acids (FFA), Aspartate-Amino-Transferase (ASAT), Creatine-
Kinase (CK), Albumin, Sodium, Chloride, Potassium and Calcium (Hitachi 704, Boehringer 
Mannheim). In addition calving data were evaluated. 
Results: Post partum 4.9 % of the cows came down with AD (n=12), 10.6 % with Ret. sec., 
10.2 % with milk fever, 15.8 % with mastitis as well as 3.3 % with lameness. During the DP 
the body temperature, the pulse rate and breathing frequency rose in all the cows until calving 
(p>0.05). 
Cows with AD bore more bull calves, that were around 1.2 kg heavier than those of the p.p. 






health problems post partum. The entire group that was examined had however only 6.1 % 
twin carrying cows, which had up to 58 % health problems post partum. 
Cows with mastitis phlegmonosa, Ret. sec. and AD had p.p. the highest BFT decrease. 
Cows with AD had a decrease of BFT about 8 mm up to two weeks p.p., which corresponds 
to body fat reduction of almost 40 kg. Cows having twins and developing AD later in 
lactation had around 5-8 mm lower BFT during the entire DP and lost p.p. significantly less 
back fat than  cows with AD and singles. 
Cows with later AD had not significant higher FFA-concentrations than healthy cows 
(p>0.05). 
The TG-concentrations of the healthy cows as well as the cows with later AD were p.p. 
significantly lower than at the beginning of the DP. For all cows cholesterol concentrations 
were at the beginning of the DP significantly higher than at its end, respectively 2-3 d p.p.. 
The other way round bilirubin concentrations were contained. They were significantly higher 
than at the beginning of the DP. 
The glucose concentrations of the cows with AD decreased unsignificantly 2-3 d p.p.  to 
x=2.3 mmol/l. The healthy cows had at the time glucose concentrations of x = 2,8 mmol/l. 
All cows with later AD had at the beginning of the DP and 2-3 d p.p. significantly higher 
BHB-concentrations than healthy cows. Cows carrying twin calves with later AD had already 
in the middle of the DP higher BHB-concentrations. 
The CK-activity was significantly lower in cows with later AD one week a.p., the ASAT did 
not show any significant differences in contrast to healthy cows. Cows with later AD had 
significantly higher Calcium concentrations than  healthy cows right before calving. 
Chlorine and Potassium showed no significant differences. 
In comparison to the additional registered diseases, cows with AD had in comparison with the 
healthy ones showed more metabolic differences in the DP. Cows with later mastitis had ante 
partum significant TG-, bilirubin- as well as CK-deviations, cows with later Ret. sec. only in 
bilirubin, cows with later Lameness with ASAT. 
Conclusions: Cows developing AD already have an impaired energy metabolism during their 
DP, This is especially clear in twin carrying cows. The problems will be more severe until the 
3rd  d p.p. According to the presented results AD can be assigned to the fat mobilisation 
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Tab. 28 : Signifikante Abweichungen (p<0,05) untersuchter Parameter während der 
Trockenstehperiode und am dritten Tag post partum bei verschiedenen postpartalen 
Krankheiten bis sechs Wochen p.p. gegenüber gesunden Kühen; ↑ = erhöht, ↓ = vermindert, T 
= Beginn der Trockenstehperiode, 3a = 3 Wochen a.p., 1a = 1 Woche a.p., 3 p = drei Tage 
p.p,  frei = nicht bestimmt 
 
 
Erkrankung RFD DRFD TG FFS Gluc BHB Bili Chol CK ASAT Alb Na K Cl Ca 
DA - - - - - 
↑T, 
3p 
↑3p - ↑1a - - - - - ↑1a 
Ret. sec. - - -  - - ↑3p - - - - - - -  
Festlieger - - -  - - - - ↑1a3p ↑3p - - - -  
M. catarrhalis - - ↑T  - - - ↓T ↓3a - - - - -  
M. 
phlegmonosa 
- - -  - - ↑3p - 
↓3a 
↑1a 
- - - - -  
Lahmheit - - -  - - - - - ↑1a - - - -  
Pneumonie - - -  - - - - - - - - - -  
Fruchtbarkeits
störungen 
- - -  - - - - - - - - - -  
Sonstige 
Erkrankungen 








Tab. 29: Arbeiten der MTK Leipzig zur Dislocatio abomasi (DA) vor resp. bei deren Diagnose in 
Vollblut, Serum, Harn resp. Haaren (1 = 28. d a.p., 2 = 10. d a.p., 3 = 03. d p.p., 4 = 28. d p.p.; - = 
untersucht, aber keine Differenzen, ↑↓ = Mediane außerhalb der Referenzwerte, ⇑⇓ = Mediane stark 
außerhalb der Referenzwerte, ↑↓ = Mediane außerhalb der Referenzwerte und signifikant different 
(p≤0,05) zu gesunder Gruppe, ⇑⇓ = Mediane stark außerhalb der Referenzwerte und signifikant different 








































































































































































21 87 3 5 19 15 8 7 25 11 
 Diagnose Diagnose Diagnose Diagnose 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 
BCS / RFD -    H S                     - - - - ↑ ↑ ↑ -   ↑  
Leukozyten - - -   -  - ↓ ↓  ↓ ↓ ↓       ↓ ↓   - -     - - - -     
BHB ↑ ↑ ↑ ↑  -  - ↑ ↑    ⇑  ↑ ↑ -   ⇑ ⇑   ↑ ↑ - - ↑ ↑ - - ⇑ ⇑   ↑  
FFS  ↑ ↑ ↑    - ↑ ↑  - ↑ ↑  ↑ ↑ ↑         - - ↑ ↑ - - ⇑ ↑   ⇑  
Glucose  ↑ ↑ ↑  ↑  - ↓ ↓  - ↓ ↓           - - ↑ ↑ ↑ - ↑ ↑ - -     
Insulin                               - - - -     
IGF-1                               - - ⇓ ⇓     
Bilirubin ⇑ ↑ ↑ ↑  ↑  - ↑ ↑  ↑ ↑ -  - ⇑ -   ↑ ↑   ↑ ↑ - - ↑ - - - ⇑ -   ↑  
Cholesterol ↓ ↓ -   -           ↓    ↓ ↓   ↓ ↓ - - ↓ - - - ↓ -   -  
Lactat                           - - - -         
Triglyceride                     ↑ -                 
Phospholipide                     ↓ ↓                 
α-Lipoproteine ↓                    ↓ ↓                 
ß-Lipoproteine  ↓                    ⇓ ⇓                 
Prä-ßLipoprot. -                    ↓ ↓                 
Ges.-Carnitin                ↑ ↑ -                     
Carnitinester                ⇑ ↑ ↑                     
FreiesCarnitin                - - -                     
Eiweiß  - - -  -  - - -  - - -  - ↑ ↑   - ↑   - - - - - - - - - -   -  
Albumin  ↓ ↓ -  ↓          - ↓ ↓   ↓ ↓   ↓ - - - - -         
Harnstoff ↑ - ↑ ↑  -  - - -  - - -  - - -   ↑ -   - - - - - - - - - -   ↑  
Creatinin    -  ↑      - - -  - - -   - -     - - - - - - - -     
GLDH      ↑  - - -  - - -  - - -   - -   - - - - - - - - - -   ↑  
GGT      -  - - -  - - -       ↑ ↑   - - - - - - - - - -   -  
ASAT ↑ ↑ ↑ ↑  ↑  - ↑ ↑      - ↑ ↑   - -   ↑ - - - - - - - - ⇑   ↑  
LDH      ↑               - ↑     - - - -         
CK - ↑ ↑ ↑  -  - ⇑ -    ↑       ↑ ↑  ↑ ⇑ - - - - ↑ - - ↑   ⇑  
AP -     ↑      ↓  ⇓          ↑ ↑ - - - - - - - ↓     
Endotoxin            - ↑ -       ↑ -  ↑ ↑             
ALA-AK                     ↑ ↑                 
TNFα      ↑                                  ↑ ⇑ ↑                         
Haptoglobin            - ⇑ ⇑                         
GPX                                       
SOD  ↑ ↑ ↑                                   
TEAC                         - -             
AWL      -                                 
ACL  ↑    ↑                                 
Na -   -                 - -               -  
K ↓   -  ↓  - ↓ ↓           - ↓   ↓ -           -  
Cl ↓ ↑  ↓  ↓  - ↓ ↓  - ↓ ↓       - ↓   - -     - - - -   -  
Ca   -   ↓  - ↓ -  - ↓ -       - -   - - - - - - - - ⇓ -   ↓  
Pi ↓       - ↑ -           - ↑   - ↓ - - - - - - - -   ↓  
Mg        - ↓ -           ↑ ↓   - - - - - -         
Fe     ↑ ↓               ↓ ↓   - ↓     - - - -     
Al     ↑                                  
Zn, B     ↓ ↑                                 
Ni, Cr, V     ↓ ↑                                 
Co, Se, Cd, Li     - ↑                                 
Cu, Mn     ↓ ↓                                 
NSBA                           - - - ↓  ↓  -     
BSQ                           - - - ↓         
pH-Wert        - ↓ -                      ↓  -     
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